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1.1 PATOLOGÍA INFLAMATORIA DEL TRACTO GENITAL MASCULINO 
ASOCIADA A CHLAMYDIA TRACHOMATIS 
Las infecciones constituyen, sin duda, la patología más frecuentemente encontrada 
en el sistema reproductor masculino, incluyendo las glándulas accesorias. La prostatitis, la 
epididimitis y la orquitis, han representado grandes tópicos dentro de la Andrología 
(Weidner et al., 1987 y 1998). 
Se ha referido reiterativamente que las infecciones del tracto genitourinario 
masculino son la causa de alrededor del 15% de los casos de infertilidad. Ya que las 
infecciones pueden afectar varios sitios del tracto reproductor masculino, los 
espermatozoides también pueden ser consecuentemente afectados por infecciones 
urogenitales  a diferentes niveles de su desarrollo, maduración y transporte. En la mujer 
está todavía en discusión la relevancia de las infecciones a nivel cervical (Pellati et al., 
2008). 
La uretritis por Chlamydia trachomatis ha sido considerada como el tipo de infección 
más común en hombres, aunque se estima que raramente produce secuelas. La mayor parte 
de los cuadros de uretritis son considerados como la manifestación de episodios de 
agudización de infecciones genitourinarias crónicas y asintomáticas que pueden ubicarse 
en cualquier punto de la vía espermática, en la extensa superficie de las glándulas 
accesorias, en el epidídimo e, incluso, en el testículo (Schiefer, 1998). 
En hombres heterosexuales, la infección por Chlamydia trachomatis frecuentemente 
es uretral y los síntomas son muy parecidos a los de la gonorrea: secreción uretral y 
disuria. En los Estados Unidos de Norteamérica, según los informes del Center for Disease 
Control and Prevention (CDC) en 1993, las infecciones del tracto reproductor distal 
debidas a Chlamydia trachomatis representaron del 30 al 40% de los 4 a 6 millones de 
consultas anuales por uretritis no gonocócicas, y fueron la causa de 7,000 hospitalizaciones 
por epididimitis de hombres adolescentes y adultos jóvenes (CDC, 2009; Washington et 
al., 1987).  
La infección de glándulas accesorias masculinas es consecuencia de la dispersión 
canalicular de agentes infecciosos desde la uretra hacia la glándula prostática, las vesículas 
seminales, los conductos deferentes, los epidídimos y los testículos. Las infecciones 
hematógenas son raras. Estas infecciones se caracterizan por presentar leucocitospermia, 
concentración aumentada de citoquinas y especies reactivas de oxígeno en el líquido 
seminal. Las complicaciones pueden ser: obstrucción de los conductos de excreción del 
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epidídimo, daño en la espermatogénesis, orquitis, función espermática alterada y 
disfunciones de las glándulas accesorias masculinas, con la consecuente reducción de la 
fertilidad masculina. (Krause, 2008). En específico para Chlamydia trachomatis, las 
consecuencias de la infección pueden ser orquitis/epididimitis, prostatitis, infertilidad y 
obstrucción uretral (Trei et al., 2008). 
Las próstato-vesiculitis clamidiales, que constituyen aproximadamente un tercio de 
las infecciones inespecíficas no bacterianas de éstas glándulas, son generalmente crónicas, 
permanecen asintomáticas durante mucho tiempo, alteran la calidad seminal, el potencial 
de fertilidad del varón y requieren un tratamiento antibiótico que en la mayoría de los 
casos debe prolongarse varios meses (Weidner et al., 1998). Diversos autores han 
reportado que Chalmydia trachomatis es el germen más frecuentemente encontrado en los 
pacientes que sufren uretritis y epididimitis no gonocócicas (Berger et al, 1979) así como 
prostatitis crónica (Ostaszewska et al., 1998). Las publicaciones más recientes refieren que 
Chlamydia trachomatis es el agente etiológico en el 39,5% de las prostatitis (Cunningham 
y Beagley, 2008). 
En hombres jóvenes (menos de 35 años), la epididimitis es generalmente de 
transmisión sexual, reconociéndose a la Chlamydia trachomatis como el germen causal 
más común (Zdrodowska-Stefanow et al., 2000). En pacientes con epididimitis aguda 
también se pueden encontrar Ureaplasma urealyticum, Escherichia coli, Enterococcus 
faecalis y Pseudomona aeruginosa (Krieger, 1984). La epididimitis puede ser el resultado 
de un ascenso retrógrado de patógenos uretrales a través de los conductos eyaculadores y 
de los conductos deferentes. La epididimitis sexualmente transmitida se acompaña a 
menudo de uretritis, con disuria, irritación uretral y descarga mucopurulenta. Sin embargo, 
más del 40% de los hombres infectados a nivel del epidídimo con Chlamydia trachomatis 
no reportan síntomas. 
El término de orquiepididimitis se refiere a la inflamación del epidídimo acompañada 
de la inflamación del testículo. En jóvenes adultos de entre 20 y 40 años de edad, el agente 
causal predominante es Chlamydia trachomatis junto con la Neisseria Gonorrhoeae, en 
cambio, en menores de 25 años y pubertos, las principales causantes de orquitiepididmitis 
son enterobacterias (Delavierre, 2003; Trojian, 2009). Hombres con epididimitis y orquitis 
típicamente presentan un inicio gradual de síntomas, fiebre y dolor escrotal del tracto 
urinario bajo. Estos signos y síntomas ayudan a diferenciar epididimitis y orquitis de la 
torsión testicular, entidad que conduciría a una cirugía de emergencia. Estudios de 
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laboratorio, incluyendo la tinción de Gram de la secreción uretral, el uroanálisis, el 
urocultivo y Reacción en Cadena de la Polimerasa (PCR) para Chlamydia trachomatis y 
Neisseria Gonorrhoeae, pueden ayudar a determinar el tratamiento a seguir (Delavierre, 
2003). 
Mientras que en hombres heterosexuales, la infección por Chlamydia trachomatis es 
frecuentemente es uretral, en hombres homosexuales, el recto es el sitio común de 
infección por éste germen; la proctocolitis chlamydial es generalmente asintomática, pero 
pueden llegar a causar síntomas característicos, como descargas rectales y dolor durante la 
defecación (Schachter, 1990). 
La mayoría de los hombres portadores de la Chlamydia trachomatis en la mucosa 
uretral son asintomáticos la mayor parte del tiempo y pueden, sin saberlo, infectar a su 
pareja, quien desarrolla secuelas mayores (Washington et al., 1987; Weidner et al., 1987). 
Desde finales de la década de los años ochenta, se reconoce a Chlamydia trachomatis 
como la causa más importante de las alteraciones de la reproducción humana, siendo en los 
países industrializados el microorganismo que más frecuentemente se transmite por vía 
sexual (Paavonen y Wolner-Hanssen, 1989; Westrom, 1990; Pavoneen y Eggert-Kruse, 
1999). 
1.2 EPIDEMIOLOGÍA DE LA INFECCIÓN UROGENITAL POR CHLAMYDIA 
TRACHOMATIS 
En los últimos años de la década de los sesenta, con los cambios en el estilo de vida 
de la revolución sexual, se puso en claro que la Chlamydia trachomatis podía ser 
transmitida por vía sexual (Oriel et al., 1972) y para finales de los años setenta fue 
reconocida además como la más frecuente de las infecciones bacterianas de transmisión 
sexual (Schachter et al., 1975; Woolfitt y Watt, 1977). Actualmente se estima el total de 
infecciones por Chlamydia trachomatis en alrededor de 92 millones de casos por año, cifra 
que se asume que esta subestimada (WHO, 2001). 
El carácter epidémico de este tipo de infección y la dificultad para su control, se 
deben a que un alto porcentaje de pacientes infectados permanecen sin tratamiento por ser 
enfermedades frecuentemente asintomáticas, y ser causadas por gérmenes pobremente 
evaluados (McGregor y French, 1997; Howell et al., 1998; Schachter y Grossman, 2001). 
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La prevención y tratamiento de las infecciones genitourinarias en la población 
sexualmente activa, constituyen uno de los aspectos más importantes para la disminución 
de complicaciones gineco-obstétricas e infecciones perinatales (Cassell et al.,1993). Se 
considera que el inicio temprano de la actividad sexual, y el tener varias parejas sexuales, 
incrementa el riesgo de contraer infecciones, sobre todo las inespecíficas que pueden 
comprometer la capacidad reproductiva de la pareja (Nuñez-Troconis, 1999). A la par de 
las infecciones genitourinarias masculinas por Chlamydia trachomatis para la mujer, 
aparece la clamidiosis genital como la enfermedad de transmisión sexual más frecuente en 
jóvenes de 15 a 19 años (Terán et al., 2001) y la que produce una mayor incidencia de 
enfermedad inflamatoria pélvica (EIP) (Paavonen y Eggert-Kruse,1999). El daño tubo 
peritoneal parece ser la manera en que los microorganismos interfieren en la fertilidad 
femenina. Chlamydia trachomatis es considerada la causa de mayor importancia de 
laceraciones y obstrucción tubárica enfermedad pélvica inflamatoria, y el síndrome 
adherencial (Pellati et al., 2008). 
La infección genital causada por Chlamydia trachomatis, es la enfermedad 
bacteriana de transmisión sexual más común en todo el mundo con un total de 90 a 92 
millones de casos nuevos al año (Gerbase et al., 1998). 
De acuerdo a la Organización Mundial de la Salud, hacia el año 2001 en los Estados 
Unidos de América se calculaban 4 millones de casos nuevos anuales (WHO, 2001) y de 
acuerdo a datos del CDC, se calculaba el costo anual ocasionado por la infección en más 
de dos mil millones de dólares. 
En los Estados Unidos de Norteamérica, se registraron más de un millón de casos 
nuevos de infecciones por Chlamydia en 2007, mientras que la cantidad estimada de 
personas infectadas fue de alrededor de 3 millones (CDC, 2009; Weinstock, 2004). 
Durante la última década, la tasa de detección de Chlamydia trachomatis se ha 
incrementado, debido a la aplicación de técnicas más sensibles para la identificación para 
éste germen y un aumento en el número de programas su detección. La infección puede 
ocurrir a cualquier edad, pero los picos de mayor incidencia se encuentran en los grupos de 
16-25 años, que incluyen personas en las que se suelen identificar comportamientos 
considerados de alto riesgo.  
Las trabajadoras sexuales, hombres homosexuales, adultos jóvenes solteros y 
“swingers”, son considerados grupos de riesgo importante (Dukers-Muijrers, 2010; van 
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Weel, 2004; Znazen, 2010). Monavi (2006), ha referido como factores de riesgo para la 
infección por Chlamydia trachomatis el tener múltiples parejas sexuales y la práctica de 
relaciones sexuales sin protección. En los EE.UU, se registraron más de un millón de casos 
nuevos de infecciones por Clamidia en 2007, mientras que la cantidad estimada de 
personas infectadas fue de alrededor de 3 millones (CDC, 2009; Weinstock et al., 2000).  
En la última década, la incidencia de las infecciones por Chlamydia trachomatis en 
Europa también ha ido en aumento. En 2005, más de doscientos mil casos fueron 
declarados en 17 países europeos, esto sin duda es una cifra subestimada, ya que sólo en 
los Países Bajos se informa de una incidencia de sesenta mil casos de infecciones por 
Chlamydia trachomatis anualmente (RIVM, 2008; van Bergen et al., 2005). Esta 
subestimación se puede deber al curso asintomático en la mayoría de los casos de éstas 
infecciones y a la falta de diagnóstico de esta bacteria en otros países. 
1.3 INFECCIONES CRÓNICAS POR CHLAMYDIA TRACHOMATIS, SECUELAS 
CICATRICIALES Y SUS COMPLICACIONES 
Entre las enfermedades asociadas al género Chlamydiophyla, quedan comprendidas 
una gran variedad de padecimientos que afectan al humano y varias especies de mamíferos 
y aves. Algunas como el tracoma (la primera causa de ceguera prevenible en el mundo) son 
de gran importancia por ser incapacitantes y asociadas a la pobreza; otras, como las 
infecciones genitales internas, son reconocidas por ser enfermedades de transmisión sexual 
de alta incidencia. Desde hace varias décadas se cita a la Chlamydia trachomatis como la 
bacteria más común de éste tipo de padecimientos y las campañas de promoción de la 
salud y de prevención de la salud, la enfocan exclusivamente como germen de transmisión 
sexual. 
La especie Chlamydia trachomatis comprende una colección de bacterias cocoides 
intracelulares con impacto reconocido para la salud humana. La Chlamydia trachomatis 
puede colonizar diferentes tipos de tejido como la conjuntiva, la orofaringe, el cérvix 
uterino, la uretra, el recto, los nódulos linfáticos, y conducir a una variedad de 
enfermedades humanas dependiendo del sitio anatómico de infección. Empleando métodos 
de alta sensibilidad, se ha podido detectar Chlamydia trachomatis en células 
mononucleares de sangre periférica, en lesiones de la piel y líquido sinovial (Carter et al., 
2008 y 2010). 
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Una infección urogenital causada por Chlamydia trachomatis puede provocar 
uretritis en los hombres, y en las mujeres, cervicitis, vaginitis y uretritis. Como la mayoría 
de las infecciones son asintomáticas (mujeres: 70%, hombres: 50%), la gran mayoría de las 
infecciones pueden pasar inadvertidas y por lo tanto no se les da tratamiento (van de Laar, 
2007). Los síntomas en los hombres son la disuria y secreción uretral, estas ocurren de 7 a 
21 días después de la infección primaria. Las complicaciones en el hombre pueden ser 
epididimitis, prostatitis y artritis reactiva (Peipert, 2003). En este momento, el papel de la 
infección por Chlamydia trachomatis en el desarrollo de la infertilidad masculina no se 
explica completamente, ya que existen resultados contradictorios en las diferentes 
publicaciones (Cengiz et al., 1997; De-Barbeyrac, 2006). Se sugiere que la infertilidad 
masculina, es causada por estenosis de los conductos deferentes debido a la inflamación 
previa. 
La artritis reactiva (anteriormente llamada Síndrome Reiter) puede ser 
desencadenada por una infección urogenital por Chlamydia trachomatis y se observa con 
mayor frecuencia en los hombres (Hicks, 2008). Además de la tríada de uretritis, 
conjuntivitis y artritis, una artritis reactiva también puede dar lugar a lesiones 
mucocutáneas en pene, boca, manos y pies (Quint, 2010). 
La infección por Chlamydia trachomatis en la mayoría de las mujeres también suele 
ser asintomática, pero los síntomas en caso que se presenten pueden ser: secreción 
mucopurulenta o sangrado vaginal post-coital. Una infección cervical por Chlamydia 
trachomatis podría inducir una infección ascendente causando endometritis, salpingitis, 
EIP y perihepatitis (Síndrome de Fitz-Hugh-Curtis). Parece que la mayoría de las 
complicaciones descritas son el resultado de las infecciones asintomáticas por Chlamydia 
trachomatis (Morre et al., 2002). En Europa, las infecciones por Chlamydia trachomatis 
son responsables de al menos el 60% de los casos de EIP (Rogsatad, 2008). La EIP puede 
conducir a las severas complicaciones tardías de la reproducción, debido principalmente a 
las adherencias tubáricas. 
Se estima que dos tercios de las mujeres con infertilidad por factor tubario y un tercio 
de las mujeres con embarazos ectópicos tienen anticuerpos detectables contra Chlamydia 
trachomatis en suero, lo que indica una infección por Chlamydia trachomatis en una etapa 
temprana en la vida (Pavonen y Eggert-Kruse, 1999; Peipert, 2003). 
Introducción       7 
El curso y la duración de una infección no tratada por Chlamydia trachomatis, no 
está totalmente claro. Sería relativamente fácil de investigar el curso y la duración de una 
infección no tratada por Chlamydia trachomatis, pero las consideraciones éticas, sobre el 
riesgo de salud es  importante para las personas que no son tratadas, no podremos utilizar 
con facilidad los estudios de cohorte prospectivos y tendremos que limitar las 
investigaciones a los estudios retrospectivos. Sin embargo, es difícil determinar el 
momento exacto de una infección en una persona en estudios retrospectivos. Además, no 
es posible discernir entre una infección recurrente o persistente por Chlamydia 
trachomatis, aunque la genotipificación del germen pudiera dar un indicio. 
Sin embargo, diversos estudios han investigado el curso natural de las infecciones 
por Chlamydia trachomatis en un mínimo de estudios prospectivos y retrospectivos con un 
número de casos importantes (Geisler et al., 2008; Joyner et al., 2002; McComack et al., 
1979; Molano et al., 2005; Morre et al., 2002; Parks et al., 1997; Rogers et al., 2008; 
Sheffield, 2005; van den Brule, 2002). En general, aproximadamente 50% de las 
infecciones asintomáticas por Chlamydia trachomatis fueron resueltos de manera 
espontánea durante el primer año y no hubo complicaciones. Después de cinco años, el 
95% de las mujeres tendrán resuelta la infección por Chlamydia trachomatis de manera 
espontánea sin tratamiento antibiótico. Los resultados indican un temor exagerado en la 
actualidad para las complicaciones debido a una infección por Chlamydia trachomatis. 
1.4 ASOCIACION DE INFECCIÓN E INFLAMACIÓN CRÓNICA CON LA 
ETIOLOGÍA DEL CÁNCER. 
En la actualidad, la infección e inflamación crónica de órganos del aparato genital 
interno masculino y femenino, se ha vuelto a enfocar con agudeza, debido a su posible 
relación etiológica con procesos de transformación maligna. El potencial carcinogénico de 
microorganismos intracelulares está siendo enfocado para su estudio con gran interés por 
muchos grupos de investigación. Algunas variantes de Virus de Papiloma Humano (VPH) 
para el cáncer cérvicouterino, del Helicobacter pylori en el carcinoma gástrico, cepas de 
Escherichia coli y el Virus de Epstein-Barr para el carcinoma nasofaríngeo y diferentes 
linfomas, el Herpes virus humano-8 para el sarcoma de Kaposi, el Virus Humano de la 
Leucemia de célula T tipo I, trematodos hepáticos para el colangiocarcinoma, Chlamydia 
pneumoniae en el cáncer de pulmón y la esquistosomiasis en el cáncer de vejiga, entre 
otros, modifican el ciclo celular de la célula que infectan y son inductoras de cáncer. 
(Biarc, 2004; Vaishnavi et al, 2005 y Littman et al, 2004). 
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En el caso de Chlamydia trachomatis, el estudio de la relación entre los procesos 
inflamatorios y las patologías neoplásicas de los órganos crónicamente infectados, se ha 
incrementado en los últimos 10 años.  
Para el cáncer cérvico uterino, la infección por VPH carcinogénico es una causa 
necesaria (Bosh et al., 2002; Walboomers et al., 1999), sin embargo las infecciones por 
VPH son extremadamente frecuentes en relación con la incidencia del cáncer (Schiffman et 
al., 2007). Algunos cofactores pueden incrementar el riesgo de que células infectadas por 
VPH progresen a la premalignidad y al cáncer invasivo. Muchos estudios (Smith et al., 
2002 y 2004; Antilla et al., 2001; Koskela et al., 2000; Madeleine et al., 2007; Dillner et 
al., 1997), pero no todos ellos (Castle et al., 2003; Yoshikawa et al., 1999), han observado 
que Chlamydia trachomatis está asociada con cáncer cervical o con tipos de VPH 
carcinogénicos persistentes.  
En el hombre, el cáncer de próstata es el segundo en frecuencia después del cáncer 
de pulmón. Hasta ahora no hay datos contundentes que lo hayan confirmado, pero la 
asociación entre la prostatitis crónica por Chlamydia trachomatis y el cáncer prostático se 
sigue estudiando (Dennis et al., 2002; Roberts, 2004). Antilla (2005) refirió la presencia de 
anticuerpos anti-Chlamydia trachomatis séricos en asociación el cáncer de próstata, sin 
encontrar una asociación positiva.  
1.5 PERSPECTIVA HISTÓRICA DE CHLAMYDIA TRACHOMATIS 
Los primeros informes acerca de la presencia de Chlamydia spp. en patologías 
infecciosas se deben a las descripciones sobre tracoma hechas hace miles de años en 
documentos antiguos como son: el código de Hammurabi en China y en los Papiros de 
Hebers, en Egipto. Estos últimos hacen una descripción de la enfermedad como “exudativa 
y productora de cicatrices en el ojo”. 
En México, Francisco Javier Clavijero Echegaray, jesuita veracruzano, refiere que en 
el siglo XVII trataban un padecimiento ocular cuyas manifestaciones clínicas coinciden 
con el tracoma. El tratamiento consistía en la eversión del párpado para frotar sobre la 
conjuntiva tarsal un cristal de sulfato de cobre tratando de eliminar los folículos. El Dr. 
Falk en 1872, hace mención a la presencia de tracoma en México y en 1887 se reconoce la 
presencia de conjuntivitis folicular tracomatosa en todo el territorio nacional.  
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Aunque el tracoma y el linfogranuloma venéreo se conocen desde hace varios cientos 
de años, su etiología permaneció sin conocerse hasta 1907, cuando Halberstädter y von 
Provazezk, en trabajos realizados en la Isla de Java, inocularon secreciones de enfermos de 
tracoma en los ojos del orangután. Posterior a ello, descubrieron en preparados citológicos 
teñidos con Giemsa de las secreciones conjuntivales del orangután, que las células 
epiteliales contenían vacuolas intracitoplásmicas con numerosas partículas que 
describieron como “cuerpos punteados”, en su interior. Algunas de éstas partículas ahora 
reconocidas como cuerpos elementales, se detectaron también fuera de las células 
epiteliales. Las vacuolas intracitoplásmicas conteniendo gran cantidad de partículas se 
denominaron cuerpos reticulares (Halberstädter, 1907). Al ser estos cuerpos de gran 
tamaño, pensaron que se trataba de un protozoario confiriéndoles el nombre de 
Chlamydozoaceae (Baehr et al., 1988; Bavoil, 1990).  
En 1910 se confirmó la existencia de las mismas inclusiones en raspados del cérvix y 
en los años siguientes fueron descritas en células uretrales masculinas (García et al., 2008). 
En 1930, durante la gran epidemia de psitacosis europea, y principalmente en 
Alemania, Sir Samuel Bedson evidenció inclusiones intracitoplásmicas parecidas a las del 
tracoma a partir de los macrófagos de ratones inoculados por vía peritoneal con esputo de 
pacientes afectados por neumonía grave y hacia 1940 se describen de nuevo inclusiones en 
células obtenidas por punción de ganglios hipertrofiados de pacientes con linfogranuloma 
venéreo (Fagundo, 2000; Enrique-Laval, 2003). A finales de 1950, dos investigadores en 
Japón lograron reconocer los corpúsculos de Chlamydia utilizando la microscopia 
electrónica (Mandell, 1991). 
Tang et al. mencionaron por primera vez la naturaleza del germen causal del tracoma 
reconociéndola como infección viral (Tang et al.,1957), pero hacia 1960 la aplicación de 
técnicas de cultivo y microscopía electrónica sugirieron, por la presencia de ribosomas y 
estructuras propias de la pared celular, que Chlamydia trachomatis era una bacteria. 
En México, en la región de los Altos de Chiapas, el tracoma es considerado 
endémico, estando afectadas las comunidades de Oxchuc, Chanal, Tenejapa, Huixtán y 
Cancuc. Este problema dio lugar a la creación del Instituto Mexicano de Oftalmología 
Tropical ubicado en el municipio de San Cristóbal de las Casas. 
En 1963, Wang y Graystone describieron por primera vez la existencia de diferentes 
tipos de Chlamydia trachomatis; ellos inocularon C. Trachomatis en saco vitelino de 
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embriones y posteriormente inyectaron el extracto crudo a ratones para provocar la 
respuesta inmune. En algunos de ésos ratones se desarrolló un mecanismo protector contra 
estas bacterias mientras que en otros quedaron parcialmente protegidos aparentemente por 
respuesta cruzada. Ésta reacción sugirió la existencia de diferentes serotipos de Chlamydia 
trachomatis (Wang y Grayston, 1963). Debido a la complejidad y consumo de tiempo de 
éstos métodos fue necesario desarrollar otros más sencillos, aplicables a estudios 
epidemiológicos a gran escala, lo que condujo a la implementación de pruebas de 
microimnunofluorescencia con anticuerpos policlonales y posteriormente a las pruebas 
más específicas de microimnunofluorescencia con anticuerpos monoclonales dirigidos a la 
proteína mayor de la membrana externa (MOMP) de la Chlamydia trachomatis (Wang y 
Grayston, 1970; Wang et al., 1985). Mientras que las pruebas de microimnuno-
fluorescencia contribuyeron al mayor conocimiento de la etiología de los diferentes 
serovares de Chlamydia trachomatis en los inicios de la investigación de éste tema, ésa 
técnica fue reemplazada al final del siglo pasado por métodos de genotipificación más 
sensibles dirigidos a la codificación del gen determinante de la MOMP (OmpA gen). 
Actualmente diferentes tipos de métodos de genotipificación son usados en estudios de 
redes sexuales, estudios de filogenética y de distribución de serovares lo que ha redundado 
en un mejor entendimiento de la epidemiología y de las enfermedades asociadas 
etiológicamente específicamente a los diferentes serovares de Chlamydia trachomatis. 
La proteína mayor de membrana externa (MOMP) es la proteína de Chlamydia 
trachomatis más estudiada y es codificada por el gen OmpA. La estructura de ésta proteína 
comprende cinco dominios constantes transmembranales y cuatro dominios variables hacia 
el exterior de la membrana. La diferencias en epítopes variables de la MOMP permite 
clasificar a las cepas de Chlamydia trachomatis en tres serogrupos mayores y 19 diferentes 
serovars: el serogrupo B (que comprende los serovares B, Ba, D, Da, E, L2, y L2a), el 
serogrupo C (que comprende los serovares A, C, H, I, Ia, J, K, L1 y L3) y el serogrupo 
intermedio al que corresponden los serovares F, G y Ga. (Kuo et al., 1983; Ossewaarde, 
1994) (Tabla I). Los serovares A, B y C son mayormente detectadas en muestras 
conjuntivales, mientras que los serovares D a K son principalmente encontrados en el 
tracto anogenital confinada a la pared de la mucosa como enfermedad de transmisión 
sexual. Los serovares D a K se han asociado a patologías como: conjuntivitis de inclusión, 
uretritis, cervicitis, salpingitis, proctitis, epididimitis, peritonitis, perihepatitis, neumonía en 
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neonatos e infecciones del tracto respiratorio superior (tonsilitis, faringitis, rinitis y otitis 
media).  
En contraste, los serovares L1, L2 y L3, invaden la capa submucosa de los epitelios y 
los nódulos linfáticos causando el linfogranuloma venéreo (Dong et al., 1998; Baboonian 
et al., 2003; Magon et al., 2005; McDonagh et al., 2004; Simms, 2008). 
Tabla I. Serotipificación y tropismo de Chlamydia trachomatis. 
CHLAMYDIA TRACHOMATIS 
Biotipo Serotipo Huésped Sitio de Infección 
Tracoma A, B, Ba, C 
 
Humano Conjuntiva 
Tracto urogenital 
Conjuntival, Genital y 
Respiratorio 
D, Da, E, F, G, Ga, H, I, Ia, J, 
K 
Humano Tracto urogenital 
Conjuntiva 
Tracto respiratorio  
LGV L1, L2, L2a, L3 Humano Ganglios linfáticos inguinales 
Tracto urogenital  
Recto 
Ratón 1 (MoPn. Muridarum) Ratón Tracto respiratorio 
 
1.6 CARACTERÍSTICAS BIOLÓGICAS Y TAXONOMÍA DE LAS CLAMIDIAS 
Chlamydia trachomatis, como todos los miembros de la orden Chlamydiales, es una 
bacteria gram-negativa, no móvil, con un ciclo de desarrollo bifásico caracterizado por la 
alternancia entre dos formas morfológicas. El cuerpo elemental esférico y electrodenso de 
0,2 A 0,4 µm de diámetro, es la forma de localización extracelular, metabólicamente 
inactivo, sin actividad replicativa. El cuerpo elemental es responsable de la diseminación 
de la Chlamydia trachomatis, ya que es capaz de adherirse a la superficie e invadir las 
células epiteliales susceptibles. 
La segunda forma morfológica de la Chlamydia trachomatis es el cuerpo reticular, de 
0,6 a 1,0 µm de diámetro, metabólicamente activo con capacidad replicativa, de 
localización intracelular y parasitismo obligado; ya que metabólicamente es deficiente para 
sintetizar ATP y requiere una fuente exógena de éste compuesto (Moulder, 1991). 
Chlamydia trachomatis tiene la capacidad de infectar a una gran variedad de tipos 
celulares incluyendo células epiteliales y células presentadoras de antígeno; una vez que la 
Clamidia despierta la respuesta inmune celular, ésta es captada por histiocitos y 
macrófagos en los que sobrevive y se multiplica, pudiendo invadir el estroma conectivo 
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subyacente a los epitelios y eventualmente alcanzar el torrente circulatorio para 
diseminarse sistémicamente. 
Su ciclo de vida es bifásico, cambiando de una forma libre a una intracelular. La 
primera corresponde a la fase infecciosa constituida por el cuerpo elemental, una esférula 
pequeña de 0.2 a 0.5 µm de diámetro, de pared rígida, que es resistente a factores 
ambientales adversos de forma semejante a una espora.  
La fase intracelular  del ciclo de vida de la Clamidia está representada por el cuerpo 
reticular, cuyo diámetro es de 0.6 a 1.5 µm, de pared delgada, tiene actividad metabólica y 
se multiplica dentro de las vacuolas formadas por endocitosis en las células infectadas 
(Gerard et al., 2002; Naaheimo et al., 1999). 
Los cuerpos elementales se liberan de las células del huésped al final del ciclo de 
infección e invaden nuevas células blanco, iniciándose otro ciclo de desarrollo para la 
bacteria. La incapacidad del sistema lisosomal de las células fagocíticas para eliminar a la 
Clamidia determina la tendencia a la cronicidad de la infección y se ha demostrado que 
este microorganismo puede persistir en el cérvix uterino, durante los 5 años de seguimiento 
sin ser eliminado del tracto genital (Dean et al., 2000).  
Después de la inoculación del germen mediante secreciones contaminadas, 
Chlamydia trachomatis se desplaza por mucosas húmedas y la infección se inicia con la 
adhesión del cuerpo elemental a la membrana de células epiteliales de revestimiento de las 
superficies expuestas. Después de su incorporación por endocitosis, la bacteria se 
multiplica en el interior de la vacuola fagocítica convirtiéndose en el cuerpo reticular 
(Schachter, 1990). 
Los cuerpos elementales interactúan con la membrana celular en un proceso de dos 
etapas. Primero ocurre la  adhesión inicial a expensas de interacciones electrostáticas de la 
MOMP de Chlamydia trachomatis con las cadenas de glicosaminoglicanos del sulfato de 
heparán presente en la superficie de las células epiteliales (Stephens et al., 2001; Su y 
Caldwell, 1998; Su et al., 1996; Taraktchoglou et al., 2001). En la segunda etapa, la unión 
está posiblemente asociada con una disulfuro isomerasa, un componente del complejo 
receptor estrogénico (Davis et al., 2002). Esta etapa de fijación irreversible va seguida 
inmediatamente por un fenómeno de secreción tipo III mediante el cual sucede la 
inyección de una fosfoproteína reclutadora de actina (TARP) hacia el citoplasma de la 
célula huésped. Dentro de la célula, el complejo TARP es rápidamente fosforilado y 
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desencadena la fagocitosis del cuerpo elemental adherido a la membrana de la célula 
huésped (Clifton et al., 2004). Una vez que el cuerpo elemental entra a la célula por 
fagocitosis, se inicia la diferenciación a cuerpo reticular, más grande, metabólicamente 
activo y no infeccioso. El cuerpo reticular expresa tempranamente genes que se asocian 
con la modificación del cuerpo de inclusión, que evita que el cuerpo de inclusión entre a la 
vía endocítica conducente a la fusión lisosomal. Entre seis y catorce horas después de la 
fagocitosis, el cuerpo elemental inicia la replicación que resulta en un crecimiento 
expansivo del cuerpo de inclusión que llegará a contener más de 80 partículas de Clamidia. 
Aproximadamente 30 horas después de la fagocitosis, los cuerpos reticulares se diferencian 
a cuerpos reticulares y son liberados por exocitosis o por lisis de la células huésped 
(Abdel-Rahman y Belland, 2005). (Fig. 1). 
 
 
 
 
Figura 1. Representación del 
ciclo de desarrollo de C. 
trachomatis. La membrana 
citoplasmática de la célula 
huésped (línea roja) muestra 
depleción durante el ingreso 
de la bacteria con la 
formación de vesículas 
endocíticas y posterior acti-
vación y división de los 
cuerpos de inclusión hasta 
formar cuerpos reticulares 
los cuales son eliminados 
tras 72 horas posterior a la 
entrada. (Cocchiaro, 2009). 
 
Respecto a la taxonomía de las Clamidias en la década de 1980, la especie C. 
trachomatis, género Chlamydia, es reconocida como un patógeno genital responsable de 
una variedad de síndromes clínicos y es clasificado dentro de la familia Chlamydiaceae 
junto con el género Rickettsia (Bergey, 2010), Como miembros del orden Chlamydiales 
(Clase: Chlamydiia, Phylum: Chlamydiae), las Clamidias son bacterias gram-negativas 
intracelulares obligadas de células eucarióticas. Poseen ciclos de replicación 
característicos, con la alternancia de dos formas de diferenciación del microorganismo y 
compartenmás del 80% de similitud en las secuencias de los ARNr de 16S y 23S. (Bergey, 
2010). 
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Mediante la secuenciación del 16S ARNr, se demostró que existe una homología del 
95% en las 4 especies de Chlamydia que están estrechamente relacionadas: C. trachomatis, 
C. psittaci, C. pneumoniae y C. pecorum. (Baehr et al., 1988). 
La antigua clasificación se complicó considerablemente al reconocerse tres nuevos 
grupos de bacterias: las cepas "Z" o Simkania, Parachlamydia (Halls'coccus) y 
Neochlamydia Waddlia, éste última aislada de un feto bovino abortado, e inicialmente 
clasificado como Rickettsia. 
En 1999, Everett et al. en base a la similitud de la secuencia de ARN ribosomal 16S 
y en el análisis de la longitud total de los ADNr 16S y 23S, propusieron la nueva 
clasificación del orden Chlamydiales, la cual considera además del análisis filogenético del 
operón ribosomal, las características fenotípicas, rango de huésped y las patologías 
asociadas. Estudios filogenéticos efectuados con posterioridad y en los que se han incluido 
otros cinco genes han validado esta nueva clasificación (Martínez et al., 2001). 
La nueva taxonomía de los Chlamydiales agrega dos nuevas familias no 
Chlamydiaceae e incluye así, cuatro familias: Chlamydiaceae, Simkaniaceae, 
Parachlamydiaceae y Waddliaceae. De ésta forma, de acuerdo a la nueva taxonomía, las 
especies Chlamydia trachomatis, junto con las especies Chlamydia suis y Chlamydia 
muridarum, pertencen al género Chlamydia, la familia Chlamydiacea y el orden 
Chlamydiales mientras que las especies C. pneumoniae y C. psitacci pertenecen al nuevo 
género Chlamydophila. Aunque mejor estructurada, ésta nueva taxonomía aun no es 
comúnmente aceptada por muchos clamidiólogos (Schachter et al., 2001). (Fig. 2). 
 
Figura 2. Taxonomía del orden Chlamydiales. Clasificación basada en las secuencias de los genes 16S y 
23S ARN, Gen ompA, GroEL, KDO-transferasa y ompB.(Herring, 1993; Storz y Kaltenboek, 1993; Everett, 
1999; Bush y Everett, 2001 y Bergey 2010) 
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1.7 CARACTERÍSTICAS MORFOLÓGICAS DE CHLAMYDIA SP 
La pared celular de Chlamydia es similar a la de las bacterias gram negativas, se 
reproducen por fisión binaria y utilizan el ATP de la célula huésped para la síntesis de sus 
proteínas. Las especies de Chlamydiaceae son bacterias intracelulares obligadas de células 
eucarióticas con dos formas de vida distintas: el cuerpo elemental (CE) y el cuerpo 
reticular (CR). 
Los CE son estructuras esféricas de tamaño pequeño, infecciosas, rígidas, resistentes 
a la ruptura debido a la presencia de puentes disulfuro de las proteínas de la capa externa 
de la membrana. Los CE se liberan cuando se destruye la célula huésped infectada, su 
tamaño oscila entre 200 y 400 nm, con la tinción de Giemsa se tiñen de púrpura y de color 
rojo cuando se contrastan con la técnica de tinción de Macchiavello, en contraste con la 
coloración que toma el citoplasma de la célula huésped (Mandell et al., 2000). 
En los CE, la mayor parte del ADN se encuentra en el nucleoide central electrodenso 
y la mayor parte del ARN está en los ribosomas. Presentan antígenos especie-específicos y 
antígenos serotipo-específicos que inducen la fagocitosis, no tienen actividad metabólica, 
no se pueden replicar, y son infectivos. 
Los CR son el resultado de la diferenciación de los CE, desprovistos del nucleoide 
denso y de tamaño aproximado entre 600 a 1000 nm, metabólicamente activos y no 
infecciosos. Se tiñen de azul con el colorante de Giemsa, son capaces de replicarse y el 
ADN se encuentra disperso. 
Las primeras descripciones ultraestructurales de cuerpos elementales de Chlamydia 
trachomatis en tejidos humanos datan de 1975, cuando Swanson et al., cotejaron las 
observaciones obtenidas con el microscopio óptico con las realizadas con el microscopio 
electrónico de transmisión en el tejido del cérvix uterino infectado por ésa bacteria 
(Swanson et al., 1975). 
Posteriormente, partículas intracitoplásmicas de 200 a 300 nm de diámetro, de 
contenido electrodenso y membrana plasmática ondulante, se han descrito en el interior de 
las células epiteliales endocervicales descamadas, en los estereocilios de células 
epididimarias, en gotas residuales del espermatozoide, en tejido conectivo del testículo y 
en células de Leydig (De Borges y Carvallo, 1987; Villegas et al., 1991). 
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1.8 SUB-FERTILIDAD DEL VARÓN E INFECCIÓN GENITO-URINARIA POR 
CHLAMYDIA TRACHOMATIS 
Se ha publicado que Chlamydia trachomatis es uno de los gérmenes presentes en los 
casos de infertilidad masculina y aunque no se conocen los mecanismos por los que este 
germen deteriora la fertilidad del hombre, se ha confirmado su capacidad de adherencia y 
penetración al citoplasma del espermatozoide (Wolner- Hanssen y Mardh, 1984; Erbengi, 
1993). 
En hombres asintomáticos e infértiles con leucocitospermia, está recomendado que 
se realicen estudios microbiológicos frecuentes. Los cultivos aeróbicos y anaeróbicos 
pueden detectar un amplio espectro de patógenos urogenitales, aunque determinados 
gérmenes sólo podrían identificarse mediante cultivos especiales (Paavonen y Eggert-
Kruse, 1999). El espectro de microorganismos que pueden identificarse en cultivos 
seminales incluye desde especies no virulentas hasta gérmenes potencialmente patógenos. 
En el caso de los patógenos facultativos, la evidencia cuantitativa de su incremento, o la 
evidencia cualitativa clínica de su impacto sobre la salud reproductiva, permitirán evaluar 
si el tratamiento resulta conveniente (Schiefer,1998). Dentro del grupo de 
microorganismos que son considerados obligadamente patógenos seminales se encuentran: 
Chlamydia trachomatis, Neisseria gonorrhoeae, Treponema pallidum, Mycobacterium 
tuberculosis, Haemophilus ducreyi, Herpes virus tipo I y II, Virus del Papiloma Humano y 
Trichomonas vaginalis (Schachter y Grossman, 2001). Otros autores han encontrado la 
presencia de Gardnerella vaginallis, Chlamydia trachomatis, Mycoplasma Genitalium y 
enterobacterias como Escherichia Coli en el semen de varones infértiles, aunque sin una 
asociación clara con el desarrollo de piospermia (Kjaergaard et al., 1997; Solis et al., 
2000). 
En su estudio de 109 hombres infértiles, Swenson y O’Learly, en 1980, concluyeron 
que ninguna de las muestras seminales estudiadas era estéril, y que el aislamiento de 
Chlamydia trachomatis de la cavidad vaginal de mujeres adultas sanas sugiere que ha sido 
transportada a los conductos genitales adherida a los espermatozoides, lo que indica 
también la presencia de esta bacteria transferida por el semen a su pareja (Swenson y 
O’Learly, 1980). 
Las infecciones genitourinarias del varón causadas por Chlamydia trachomatis y 
bacterias de la especie Mycoplasma, principalmente Ureaplasma urealyticum, son de 
particular importancia debido a su creciente frecuencia (Zvulonov et al., 2000) y porque 
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provocan infecciones de tipo inespecífico que generalmente pasan inadvertidas (Trum et 
al, 2000). De este modo, la infección se mantiene oculta por mucho tiempo y genera 
gradualmente una patología inflamatoria crónica de los órganos del aparato reproductor, lo 
que puede provocar infertilidad en el varón y otras secuelas patológicas en el testículo, en 
el epidídimo y/o en la vía espermática (Westrom, 1990; Greendale et al., 1993; Chan y 
Schlegel, 2002). 
En la mujer, gérmenes que anteriormente eran poco considerados como causa de 
infecciones genito-urinarias, como son Chlamydia trachomatis, Mycoplasma genitalium, 
Mycoplasma hominis y Ureaplasma urealyticum, en la actualidad frecuentemente se aíslan 
en secreciones cérvico-vaginales de material endometrial procedentes de muestras de 
fluidos y tejidos obtenidos por histeroscopía y laparoscopia. Estos gérmenes se han 
asociado a obstrucción tubaria, hidrosálpinx y síndrome adherencial (Brunham et al., 1985; 
Rosas et al., 1993; Diquelou et al., 1988; Taylor-Robinson, 2002). 
1.9 ALTERACIONES SEMINOLÓGICAS POR CHLAMYDIA TRACHOMATIS 
La asociación entre las infecciones del tracto genital en general y parámetros 
anormales del semen, tales como la azoospermia, la oligoastenozoospermia y los niveles 
elevados de anticuerpos anti-espermáticos, es aceptada desde hace más de una década por 
la Organización Mundial de la Salud (WHO, 1992). El diagnóstico y tratamiento de 
infecciones genitourinarias es esencial en la evaluación y manejo inicial de parejas que 
sufren de infertilidad. Sin embargo, una gran proporción de los hombres con infecciones 
genitourinarias son asintomáticos, lo que genera un conflicto para la definición de una 
infección clínicamente significativa. 
En cuanto al hombre fértil o subfértil, varios autores han comentado que hay 
diferencias en el tipo y prevalencia de infección genitourinaria asociada, aunque el daño en 
la función del espermatozoide suele ser muy frecuentemente secundario a una epididimitis 
y a una próstato-vesiculitis crónicas (Keck et al., 1998; Köhn et al., 1998; Szöke et al, 
1998). En cambio, otros autores no han encontrado relación alguna entre la 
bacteriospermia y la disminución en la calidad del semen (Colpi et al., 1989; Gregoriou et 
al., 1988; Ness et al., 1997). Con todo, la prevalencia de infección genital en hombres 
infértiles varía del 10 al 20% (WHO, 1992). 
Con referencia a la importancia de las infecciones genitourinarias, por Chlamydia 
trachomatis, sobre la patología espermática y seminal subyacente al deterioro de la 
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fertilidad, durante las dos últimas décadas del siglo pasado los datos revelaban evidencias 
controversiales. Algunos reportes sugerían que las infecciones por Chlamydia trachomatis 
probablemente no contribuían a la infertilidad masculina (Gregorieu et al., 1988; Ruijs et 
al., 1990; Bjercke y Purvis, 1993; Eggert-Kruse et al., 1996 y 1997; Habermann y Krause, 
1999). No obstante, varios investigadores encontraron que las infecciones por Chlamydia 
estaban directamente relacionadas con la infertilidad del hombre (Diquelou et al., 1989; 
Maciejewski et al., 1989; Lombardo et al., 1990; Wolff et al., 1991; Erbengi, 1993; 
Greendale et al., 1993; Samra et al., 1994; Kadar et al., 1995; Witkin et al., 1995; Radouni 
et al., 1996; Xiang y Chen, 1996; Yu et al., 1998; Rezacova et al., 1999). Otras 
publicaciones sugirieron que la bacteria es indirectamente productora de anticuerpos anti-
espermatozoide y que por lo tanto evocaban una respuesta inmune contra los 
espermatozoides en las parejas de los hombres con infección seminal, y presencia de 
Chlamydia trachomatis en el exfoliado uretral (Soffer et al., 1990; Witkin et al., 1993). 
Hacia 1997, a fin de evaluar críticamente la posibilidad de que la Chlamydia trachomatis o 
la Neisseria gonorrhoeae causaran infertilidad en el hombre. Ness et al, llevaron a cabo un 
metaanálisis de la literatura  para evaluar cifras epidemiológicas para causalidad, 
plausibilidad biológica, fuerza de la asociación, dosis respuesta, consistencia, temporalidad 
y efecto del tratamiento; concluye que existe evidencia clínica que vincula éstos patógenos 
con la uretritis, que relacionan la uretritis con la epidídimo orquitis y la epidídimo orquitis 
con infertilidad. Los estudios epidemiológicos retrospectivos también apoyan la asociación 
entre la serología para Chlamydia y la infertilidad masculina, pero en la mayoría de estos 
estudios incluyen series pequeñas y no alcanzaron significación estadística. 
Uno de los problemas en el estudio del impacto de las infecciones por Chlamydia 
trachomatis en la fertilidad del hombre consiste en que en un porcentaje importante de 
casos las infecciones Chlamydiales se presentan en asociación con otros microorganismos 
(Creighton, 2003). 
El significado de la leucocitospermia en muestras seminales es motivo de 
controversia, pero su presencia está considerada como un indicador de infección activa del 
tracto genital (WHO, 1992). Sin embargo, es importante destacar que existe una pobre 
correlación entre los diferentes métodos para la detección de leucocitos, incluyendo la 
identificación citológica, las técnicas de inmunocitoquímica, el marcaje con anticuerpos 
monoclonales, la medición de especies reactivas de oxígeno (ROS, por sus siglas en inglés) 
y la prueba de leucoperoxidasa (Aitken y Baker, 1995; Trum et al., 1998). Muchos de estos 
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métodos de laboratorio son muy laboriosos y costosos, y pudieran no estar disponibles en 
forma rutinaria en muchos Laboratorios de Andrología. Además, las cifras de leucocitos de 
1x106 /ml, que se consideran como límite para el diagnóstico de leucocitospermia son 
valores empíricos (Aitken y Baker, 1995). Por tanto, el dato de la leucocitospermia, como 
un indicador de infección en hombres asintomáticos, tiene evidentes limitaciones. Cerca 
del 80% de las muestras con leucocitospermia son microbiológicamente negativas y en 
muchos hombres la leucocitospermia puede resolverse sin tratamiento (Yanushpolsky et 
al., 1995). 
En un estudio de 100 hombres con leucocitospermia (Wolf, 1995), el 54% de ellos 
tenían microbiología y serología completamente negativa, mientras que, aproximadamente 
el 25% de los hombres con leucocitospermia tenían anticuerpos anti-clamidia y casi la 
mitad de los que tenían semen sin leucocitospermia presentaban el mismo hallazgo. Así 
mismo, otros gérmenes patógenos incluyendo Ureaplasma urealyticum, Proteus mirabilis, 
Mycoplasma hominis, Escherichia coli y Enterococcus spp. se detectan con la misma 
frecuencia en hombres leucocitospérmicos y no leucocitospérmicos (Trum et al.,1998; 
Chan y Schlegel, 2002). 
Varios estudios han propuesto el uso de marcadores físicos y bioquímicos para 
ayudar al diagnóstico de inflamación del tracto reproductor masculino o para diferenciar la 
infección bacteriana de la contaminación del espécimen. Estos marcadores incluyen la 
determinación del magnesio, del fosfato inorgánico (Adamopoulos y Deliyannis, 1983), 
del ácido cítrico (Comhaire et al., 1989), de la interleucina IL 6 (Zalata et al., 1995; 
Depuydt et al., 1996) y de la interleucina IL 8 (Koumantakis et al., 1998). 
Muchos estudios han evaluado el efecto de la bacteriospermia sobre la tasa de éxito 
de la fertilización in vitro y han concluido que no existe un efecto adverso y que la terapia 
antibiótica es innecesaria (Claman et al., 1996; Liveersedge et al., 1996; Stovall et al., 
1993). Se ha considerado que el lavado espermático rutinario durante la preparación para 
fertilización in vitro puede remover las bacterias y que la presencia de antibióticos en los 
medios de cultivo, puede ulteriormente erradicar las bacterias extraídas por el lavado 
(Cottell et al., 1997). Aunque se reconoce que la vaginosis y el antecedente de infección 
clamidial están asociados a infertilidad, se ha negado que esto afecte las tasas de éxito en 
reproducción asistida (Gaudoin et al., 1999). 
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Contrariamente, de acuerdo a otras publicaciones, las infecciones genitales han sido 
reconocidas como causa de fracaso en técnicas de reproducción asistida, (Licciardi et 
al.,1992), siendo cada vez más amplio el consenso acerca de su diagnóstico y tratamiento 
específico precoz como medida que mejora las tasas de éxito en la fecundación in vitro y la 
implantación embrionaria (Levy et al., 1999; Sharara y Queenan, 1999; CDC, 2000). 
La relación de las infecciones genitourinarias con otras condiciones que, como el 
varicocele, se asocian causalmente con gran frecuencia a infertilidad primaria o secundaria 
en el varón, ha sido motivo de controversia (Gattuccio et al., 1988). No obstante, se ha 
demostrado en el varicocele que la rete testis puede sufrir una dilatación quística cuando se 
lesiona la cabeza del epidídimo, ya sea en forma directa por el proceso inflamatorio o 
indirectamente como una secuela cicatricial obstructiva; en ambas situaciones existe un 
deterioro de la concentración y calidad del espermatozoide (Nistal et al., 1998). En el 
momento actual, es necesario disponer de datos concretos y evidencias consistentes que 
demuestren la influencia negativa de las infecciones subclínicas y la inflamación sobre el 
estatus de fertilidad del varón, así como su asociación con otros factores causantes de 
infertilidad o sub-fertilidad masculina (Weidner et al., 1998; Diemer et al., 2000). 
1.10 MECANISMOS DEL DAÑO A LOS ESPERMATOZOIDES EN PACIENTES 
CON INFECCIONES GENITO-URINARIAS 
Chlamydia trachomatis en combinación con Ureaplasma urealyticum se ha 
encontrado en un elevado número de casos de pacientes infértiles de la región noreste de 
México, en los que la causa de la falla reproductiva no se logró establecer con los 
protocolos convencionales de abordaje diagnóstico para la infertilidad (Gallegos-Ávila, 
2005). Existiendo evidencia contradictoria acerca de la importancia de la presencia de 
estos gérmenes en el líquido seminal y de su rol en la infertilidad masculina, la 
microscopía electrónica ha sido de gran utilidad en el estudio de los mecanismos celulares 
subyacentes a ésta condición. Esto es particularmente evidente cuando consideramos que 
por su tamaño, Chlamydias y sobre todo Mycoplasmas, se encuentran muy cerca del límite 
resolutivo del microscopio de luz. 
Mediante estudios de ultraestructura se ha detectado Chlamydia trachomatis en los 
espermatozoides del semen de pacientes infértiles, habiéndose descrito cuerpos 
elementales adheridos en pieza intermedia, cuello, cabeza y citoplasma espermático 
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(Wolner-Hanssen y Mardh, 1984; Erbengi , 1993; Bragina et al., 2001; Gallegos-Ávila, 
2005). 
Erbengi (1993) presentó evidencias no sólo de la presencia de cuerpos elementales 
de Chlamydia adheridos al espermatozoide, sino también de la internalización de la 
bacteria al flagelo, acrosoma y núcleo de espermatozoide, mediante un mecanismo de 
endocitosis, sin la participación de fagosomas o lisosomas. Este mismo autor describió 
también cómo la membrana plasmática de la Chlamydia trachomatis se fusiona a la del 
espermatozoide, formándose así una nueva membrana y la ulterior multiplicación del 
germen; de este modo se forman los cuerpos reticulares (Erbengi, 1993). 
Se han propuesto varios mecanismos para explicar cómo condiciones inflamatorias 
del tracto genital pueden conducir a infertilidad en el varón. Muchas de estas nociones, sin 
embargo, aún son especulativas y motivo de debate (Eggert-Kruse et al., 1998; 
Michelmann, 1998; Wolff, 1998; Hales et al., 1999). 
En las infecciones genitourinarias, los mecanismos implicados en la lesión 
espermática que interfieren con la capacidad fecundante del espermatozoide, se 
encuentran: el daño de las membranas de los espermatozoides ocasionado por radicales 
libres de oxígeno (Ochsendorf et al., 1999; Alvarez y Storey, 2001; Agarwal y Saleh, 
2002), y la presencia de los anticuerpos anti-espermatozoide (Eggert-Kruse et al., 1998; 
Ochsendorf et al., 1999; Dondero et al., 1998). También se ha encontrado que las 
infecciones por Chlamydia trachomatis pueden aumentar la proporción de fragmentación 
de DNA y alterar la capacidad de reacción acrosómica (Cunningham y Beagley, 2008). 
Otro mecanismo de lesión puede ser el efecto de las bacterias sobre la motilidad de 
los espermatozoides, ya que se ha demostrado que Escherichia coli tiene un significativo 
efecto negativo sobre la motilidad de los espermatozoides (Diemer et al., 1996; Huwe et 
al., 1998). Sin embargo, en algunos de estos estudios, el título de bacterias es mucho más 
grande que el encontrado in vivo. De hecho, tal efecto sobre la motilidad de los 
espermatozoides no ha sido encontrado para otros patógenos como Staphylococcus 
saprophyticus, Pseudomona aeruginosa y Enterococcus faecalis (Huwe et al., 1998; Köhn 
et al.,1998). Se ha demostrado que la adhesión de Chlamydia trachomatis al 
espermatozoide puede afectar su movilidad, provocando astenozoospermia en la mayoría 
de los pacientes estudiados (Diquelou et al., 1989). 
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Existen evidencias que sugieren un daño del espermatozoide producido directamente 
por los leucocitos (Zalata et al., 1998); Se ha demostrado que productos de los leucocitos 
como las linfocinas, monocinas y ROS reducen la capacidad fertilizante del 
espermatozoide (Hill et al, 1989; Henkel y Schill, 1998). La leucocitospermia se ha 
asociado con morfología anormal de los espermatozoides, incluyendo cabezas pequeñas y 
elongadas, anormalidades del cuello y cola, retención de la gota citoplásmica y morfología 
anormal del acrosoma (Menkveld y Kruger, 1998). La leucocitospermia también puede 
afectar la hiperactivación de los espermatozoides durante su capacitación (Chan et al., 
1994). 
Las infecciones genitales pueden afectar a la función secretora de vesículas 
seminales y de la próstata, y pueden disminuir la secreción de alfa-glucosidasa del 
epidídimo (Depuydt et al., 1996), la cual se ha visto que tiene un efecto positivo sobre la 
capacidad de fijación de los espermatozoides y la inseminación intrauterina (Ben Alí et al., 
1994; Milingos et al.,1996). 
En algunos casos, Chlamydia trachomatis puede desencadenar una reacción 
inflamatoria que puede facilitar la formación de anticuerpos anti-espermatozoides 
(Hargreave et al., 1984; Micic et al., 1990) o afectar a órganos como la próstata, cuya 
reacción inflamatoria puede extenderse a toda la vía seminal (Gattuccio et al., 1988). 
La producción de anticuerpos anti-espermáticos de reactividad cruzada entre ciertos 
epítopes sobre la superficie bacteriana y el espermatozoide, principalmente determinantes 
de tipo carbohidrato (Kurpisz y Alexander, 1995), ha sido involucrada en los mecanismos 
que afectan a la capacidad fertilizante del espermatozoide (Clarke et al., 1985; Hinting et 
al., 1996). Por el contrario, Habermann y Krause, en 1999, encontraron que la alteración de 
las funciones de espermatozoides en pacientes con leucocitospermia no siempre se 
relacionó con la presencia de anticuerpos anti-Chlamydia y la respuesta inmune frente a los 
espermatozoides. Munuce et al., en 1999, no encontraron relación alguna entre la presencia 
de Chlamydia trachomatis, Ureaplasma urealyticum y Mycoplasma hominis, con 
alteraciones en el líquido seminal, concretamente con la hiperviscocidad del semen, la 
presencia de leucocitos y la demostración de anticuerpos anti-espermatozoides. 
Recientemente, se han publicado avances en el conocimiento de los mecanismos 
moleculares que regulan las funciones del espermatozoide (Aitken, 1997). Se sabe que las 
especies reactivas de oxígeno causan peroxidación lipídica y disminución de la fluidez de 
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la membrana plasmática del espermatozoide, con disminución de la motilidad y de la 
reacción acrosomal (Aitken y Baker, 1995; Potts et al., 2000), y que bacterias de la especie 
Mycoplasma son productoras principalmente de ROS, particularmente del ión superóxido 
y del peróxido de hidrógeno (Vicari, 1999). Se ha demostrado que algunas bacterias, 
incluyendo Ureaplasma urealyticum, Mycoplasma hominis y Escherichia  coli, tienen un 
efecto negativo sobre la reacción acrosomal del espermatozoide humano in vitro, inducida 
por ionóforos (Rose y Scott, 1994; El-Mulla et al., 1996; Köhn et al., 1998), además de 
interferir en la motilidad y condensación del DNA (Ochsendorf, 2008). 
La membrana plasmática de las células germinales de mamíferos contiene un 
receptor para Ureaplasma Urealyticum consistente en un derivado sulfogalac-
toglicerolipídico que se encuentra ubicado predominantemente en la cabeza del 
espermatozoide, y que también está implicado en la fusión de las membranas del 
espermatozoide y del óvulo durante la fecundación (Law et al., 1988). 
Ureaplasma urealyticum se adhiere al espermatozoide y pudiera alterar sus funciones 
celulares por daños estructurales o metabólicos. Por su contendido de ureasa, el 
Ureaplasma urealyticum  puede alterar el pH local, actuando como toxina; en este sentido, 
en bovinos se ha demostrado una afectación del movimiento de los cilios del epitelio del 
oviducto por efecto in vitro de la infección por Ureaplasma urealyticum (Stalheim et al., 
1976). 
El U. urealyticum también posee en su membrana actividad de fosfolipasa (De Silva 
y Quinn, 1991) y una aril-sulfatasa. Esta última enzima, en los casos de infección por el 
Mycoplasma pneumoniae, degrada al receptor sulfogalactoglicerolipídico una vez que se 
une a la membrana, pudiendo interferir así con la fecundación (Lingwood et al., 1990). 
Las interacciones entre el Mycoplasma y la membrana del espermatozoide pudieran 
dejar expuestos al sistema inmune antígenos del espermatozoide, con la producción 
secundaria de anticuerpos anti-espermatozoide, lo cual también se ha relacionado con la 
infertilidad del varón (Soffer et al., 1990). 
1.11 MÉTODOS DIAGNÓSTICOS DE CHLAMYDIA 
Los métodos que se aplican al diagnóstico de C. trachomatis comprenden: 
inoculación de cultivos celulares, pruebas directas para la detección de antígenos, pruebas 
de fijación de complemento, métodos de hibridación de ácidos nucleicos y técnicas de 
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amplificación de ácidos nucleicos (NAAT, por sus siglas en inglés). Estos procedimientos 
tienen distintos requerimientos de toma y transporte de muestras, en relación con las 
características de las técnicas a utilizar. 
1.11.1 Cultivo en Líneas Celulares 
Hacia 1970, se implementó el cultivo de Chlamydia trachomatis en líneas celulares, 
siendo el procedimiento que presenta una mayor especificidad para el diagnóstico de 
Clamidia que llega al 100% y es considerado como Estándar de Oro. No obstante, por su 
baja sensibilidad, por su complejidad y los requerimientos de una cadena de frío para el 
mantenimiento de la viabilidad que implica restricciones en la recogida de muestras, 
transporte y almacenaje del espécimen, no es recomendada como técnica de diagnóstico 
rutinario. 
Las células que se han utilizado para los cultivos de Chlamydia son: células de 
McCoy, monocapa de fibroblastos de ratón (Stamm et al., 1983); células HeLa 229, de 
carcinoma epidermoide del cuello uterino (Kuo et al., 1972); y células VERO, células de 
riñón de mono verde (Krech et al., 1989). Las células HeLa 229 al ser tratadas con 
detergentes iónicos como el DEAE-Dextran (dietilaminoetil-dextrán), presentan un 
aumento de su susceptibilidad a la infección (Rota y Nichols, 1971; Kuo et al, 1972). 
El cultivo en líneas celulares Hela 229 y McCoy para el aislamiento de C. 
trachomatis, requiere de previa centrifugación del inóculo (1700g) y la adición de 
cicloheximida al medio de cultivo para inhibir el metabolismo de la célula huésped, y 
aumentar la recuperación de microorganismos viables. Para la detección de las inclusiones 
en los cultivos inoculados se utilizan anticuerpos monoclonales específicos conjugados con 
fluoresceína. Las tinciones con Giemsa permiten ver las inclusiones en un microscopio de 
campo claro de una forma sencilla y barata, pero con falsos positivos para observadores 
poco expertos. 
1.11.2 Detección Directa del Antígeno 
En la década de los ochenta se desarrollaron técnicas de detección de antígeno y 
ácidos nucleicos, siendo su empleo cada vez más frecuente por su bajo costo y por la 
facilidad metodológica para su evaluación (Schoenwald et al, 1988). 
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La primera prueba fue el ensayo de inmunofluorescencia directa (DFA) utilizando 
flruoresceína unida al anticuerpo monoclonal para permitir la localización de los cuerpos 
elementales de Chlamydia trachomatis para ser visualizados microscópicamente en 
extensiones de secreciones tomadas del endocérvix y de la conjuntiva (Microtrack, Trinity 
Biotech,, Ireland) (Thomas et al., 1984). 
A excepción de los métodos de diagnóstico molecular, las técnicas diagnósticas para 
Chlamydia trachomatis se basan en la visualización del microorganismo por tinciones con 
anticuerpos específicos marcados con fluoresceína, anticuerpo fluorescente directo (DFA), 
detección inmunocitoquímica del antígeno en el inmunoensayo (EIA) y la detección con 
sonda específica de hibridación del ADN clamidial (Watson et al., 2002). Ambos ensayos 
generan resultados más o menos rápido (dos a tres horas) cuando se comparan con el 
cultivo de Chlamydia trachomatis (3 a 7 días), pero tienen una sensibilidad ligeramente 
menor. Una limitación de la DFA es el requerimiento de microscopistas expertos, que su 
realización es laboriosa y por lo tanto menos adecuada para estudios amplios o aplicación 
poblacional, comparándola con la EIA. 
La técnica de DFA sigue siendo uno de los métodos comúnmente utilizados para el 
diagnóstico de Chlamydia spp. debido a que presenta una buena sensibilidad y 
especificidad. Su sensibilidad es del 80 al 90% y debido a la utilización de anticuerpos 
monoclonales específicos presenta una alta especificidad, del 98 al 99%. La técnica DFA 
es muy valiosa ya que permite la visualización de los cuerpos elementales dentro de las 
células epiteliales, lo que es favorecido por las propiedades tintoriales de la Chlamydia y 
su característica morfología. Esta técnica es además muy práctica, porque su tiempo de 
realización es inferior a 30 minutos y no requiere de cultivo ni de medios especiales de 
transporte o refrigeración de la muestra para su traslado al laboratorio (Moller, 1982, 
Chernesky et al., 1986; Quinn et al., 1987). 
La técnica de DFA ha sido aplicada al diagnóstico de Chlamydia en muestras 
obtenidas de conjuntiva (Gordon, 1969; Bell et al., 1984), recto (Stamm et al., 1983), 
uretra (Stamm et al., 1984), y endocérvix (Tam et al., 1984; Linder et al., 1986). También 
existen publicaciones de la aplicación de ésta técnica en el líquido seminal (Kojima et al., 
1987). De acuerdo a los estudios de Chernesky et al., la sensibilidad de la técnica DFA en 
muestras uretrales (alrededor del 70%) es un poco menor que en otros tipos de muestra, 
hecho que aún permanece inexplicado (Chernesky et al., 1986). La aplicación de la prueba 
de DFA en el sedimento urinario de hombres se recomienda únicamente como prueba 
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confirmatoria del diagnóstico, ya que su sensibilidad en estas muestras no es muy alta 
(Stary et al., 1992). 
La eficiencia diagnóstica de la técnica de DFA requiere de un entrenamiento 
específico en la evaluación microscópica, de la utilización de un método de fijación 
adecuado, de la selección cuidadosa del serotipo del antígeno y el tipo de anticuerpo 
utilizado (Woods y Bryan, 1994). La presencia de más de 10 cuerpos elementales es un 
requisito para considerar positiva la prueba, aunque algunos laboratorios consideran 
positiva una prueba cuando se observan menos de 10 cuerpos elementales o tienen que 
centrifugar la muestra para aumentar la oportunidad de hallazgo de cuerpos elementales 
(Pothier y Kazmiercazak, 1987; Thomas et al., 1991). 
La DFA es una técnica de diagnóstico rápida, pero precisa de la cuidadosa y experta 
observación microscópica y por ello no es adecuada para el procesamiento continuo de un 
gran número de muestras clínicas. En los países desarrollados donde el personal 
cualificado es caro, se utilizan preferentemente las técnicas de mayor automatización como 
EIA y las técnicas moleculares. 
La DFA se basa en el empleo de anticuerpos monoclonales dirigidos a la proteína 
principal de la membrana externa de C. trachomatis, Omp1, o al lipopolisacárido (LPS), o 
contienen una mezcla de los dos anticuerpos. La calidad de la tinción de los ensayos de 
DFA que contienen anticuerpos monoclonales con especificidad por el LPS es inferior, ya 
que la tinción de los CE se ve difuminada. Pero, además, algunos anticuerpos dirigidos al 
LPS, reconocen el LPS de otras bacterias gram-negativas, por lo que sólo se recomienda el 
empleo de anticuerpos monoclonales anti Omp1 (Forbes et al., 1986; Sachse et al., 2009). 
Una de las ventajas de la DFA es que nos permite evaluar la calidad de la muestra 
debido al contenido celular. Una muestra inadecuada no contiene células epiteliales 
columnares ni de células escamosas. La sensibilidad de la DFA, en comparación con el 
cultivo celular, varía entre 80 y 90%, mientras que la especificidad fluctúa entre 94 y 99%. 
Los valores más altos de sensibilidad son observados en poblaciones con alta prevalencia 
de infección por clamidias y en población sintomática. 
En comparaciones hechas en poblaciones con baja prevalencia de infección y en 
personas asintomáticas, se ha demostrado un escaso número de CE por preparado 
citológico inferior a 10, lo que reduciría la sensibilidad de la técnica (Schachter, 1985; 
Forbes, 1986). 
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Pruebas más recientes y sofisticadas han incluido métodos como la PCR o la 
reacción en cadena de la ligasa y las pruebas de inmunoabsorción para la detección de 
anticuerpos anti-lipopolisacárido-clamidial (Dille et al., 1993, Palayekar et al., 2000). 
1.11.3 Enzimoinmunoanálisis. 
El segundo método inmunoquímico de detección para Chlamydia trachomatis fue un 
ensayo de inmunoabsorción ligado a enzima en fase sólida, usando anticuerpos 
policlonales anti-clamidia para capturar el antígeno de Chlamydia trachomatis sobre 
esferas (Chlamydiazyme Abbott Laboratories, USA) (Pothier y Kazmiercack, 1986). 
Actualmente, los enzimo-inmunoanálisis incluyen una gran variedad de formatos 
como son los ensayos clásicos en microplaca, los ensayos automatizados y las pruebas 
rápidas. Todos ellos emplean anticuerpos mono o policlonales frente a lipopolisacáridos. 
Por ser rápidos y automatizados, permiten procesar un número grande de muestras y 
eliminan la subjetividad del observador. Sin embargo la detección de antígeno de C. 
trachomatis por ésta técnica, aún con el empleo de anticuerpos específicos, ha mostrado 
una pobre sensibilidad (Sachse, 2009). 
El inmunoensayo indirecto está basado en el principio “sándwich”, por el cual se 
detecta la presencia en el suero de anticuerpos específicos dirigidos contra un antígeno que 
está fijado en una fase sólida (portaobjetos de vidrio, plástico o una membrana de 
celulosa), y al que se unen tras un periodo de incubación formando complejos antígeno 
anticuerpo. Posteriormente, tras un lavado para retirar los anticuerpos que no se hayan 
unido, se añaden anticuerpos anti-inmunoglobulina humana marcados con un fluorocromo 
que nos permitirán detectar por microscopía los complejos que se hayan formado en la 
primera fase. 
Los EIA clásicos como Chlamydiazyme® (Abbott, USA), Microtrak® (Syva, 
E.U.A.) y CHLAMYDIA DIRECT IF® (BioMerieux, Francia) incluyen un reactivo de 
confirmación de las muestras positivas y su especificidad varía actualmente entre 98 y 
100%, en comparación con el cultivo celular. En contraste, la sensibilidad de los EIA es 
inferior a la del cultivo. 
Newhall et al., en 1999, compararon en un estudio multicéntrico, varios 
procedimientos de diagnóstico inmunológico en el formato de EIA e IFD para la 
evaluación de 4980 muestras cervicales en una población con baja prevalencia de 
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infección. Mientras la especificidad de los procedimientos, luego de efectuar ensayo 
confirmatorio, varió entre 99,6 y 99,8%, las sensibilidades de las técnicas fluctuaron entre 
61,9 y 74,5%. La IFD (Microtrak®, Syva) fue la técnica más sensible. Entre las técnicas de 
EIA, EIA Syva fue la más sensible, 70,6%, mientras que EIA Sanofi y EIA Abbott 
tuvieron valores de sensibilidad de 61,6 y 61,9% respectivamente. 
Como prueba rápida, los EIA han sido diseñados para emplearse en la consulta de 
atención primaria como apoyo al diagnóstico clínico y son buenas herramientas para 
detección a nivel de consulta primaria (Martínez, 2009). Al proporcionar resultados 
inmediatos, estas técnicas permiten indicar tratamientos inmediatos disminuyendo la 
pérdida de pacientes. Sin embargo, su especificidad es inferior a la de las técnicas 
convencionales y dado que la prevalencia en laboratorios de atención primaria es baja o 
moderada, tienen bajo valor predictivo positivo (Swain, 2004). 
1.11.4 Fijación del Complemento 
Esta técnica detecta anticuerpos específicos de género, dirigidos contra el LPS, el 
cual es responsable de la reacción específica de género y por lo tanto puede dar lugar a 
reacciones cruzadas entre especies de Chlamydia o Chlamydophilas, por lo que ésta 
técnica no es útil para el diagnóstico de reinfecciones al no distinguir entre infección aguda 
e infección persistente. 
Es necesario la presencia de un nivel mínimo de anticuerpos o una seroconversión 
para establecer un diagnóstico serológico de infección, así como la detección de las tres 
clases de anticuerpos IgG, IgM e IgA si queremos distinguir entre las distintas 
presentaciones de infección; aguda, reinfección o reactivación, infección crónica o 
persistente e infección antigua (Eikman, 1993). 
La utilidad de las pruebas serológicas con fines diagnósticos ha sido reconocida por 
algunos autores como método adecuado en mujeres con patología tubaria, lo cual 
permitiría evitar procedimientos quirúrgicos. Sin embargo la aplicación diagnóstica para 
infecciones ginecológicas iniciales y superficiales no ha sido valorada (Schoenwald, et 
al.,1988). 
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1.11.5 Hibridación con Sondas de DNA 
Actualmente está disponible otro método de detección directa considerado como el 
point of care (POC) de las pruebas rápidas, las pruebas con sondas de DNA y los altamente 
sensitivos test de amplificación de ácidos nucléicos (NAAT). Los tres ensayos POC más 
comúnmente usados son el Clearview® (Uniptah, UK), Biostar® (Thermo electron 
corporation, USA) y el Quick View® (Quidel, USA), todos ellos se basan en la detección 
del antígenos directo de Chlamydia trachomatis. Los test POC dan un resultado en 30-40 
minutos, asegurando que el paciente recibe inmediatamente el tratamiento antibiótico 
necesario. Al igual que las pruebas rápidas para Virus de Inmunodeficiencia Humana 
(VIH), los ensayos POC son de una alta especificidad, pero de una baja a moderada 
sensibilidad, estando por lo tanto, indicada una segunda prueba de mayor sensibilidad para 
confirmar el resultado obtenido. La utilidad mayor de las pruebas POC está en los casos en 
los que fuera poco probable que el paciente regrese por el tratamiento y así como en los 
programas de rastreo poblacional (Mahilum-Tapay et al., 2007; Sabido et al., 2009). Las 
dos pruebas con sondas de DNA más usadas son el PACE2 (Gen-Probe INc, USA)  y la 
HC2: prueba de Chlamydia trachomatis con captura de Híbridos 2 (Quiagen, USA) 
(Modarres et al., 1999; Van Der et al., 2002). El sistema PACE2 utiliza una sonda de ADN 
marcada que se une al ARNr de la Chlamydia trachomatis, generando un híbrido 
ADN/ARN. No se requiere amplificación, debido al alto número de copias de ARNr de 
Chlamydia trachomatis. Aunque ésta prueba tiene una muy buena especificidad, ha venido 
siendo sustituida por la más económica y sensible HC2. El blanco de la HC2 son tanto la 
secuencia de bases del gen OmpA como el ADN del plásmido endógeno mediante una 
sonda de ARN marcada. La HC2 no requiere amplificación del ADN debido a que utiliza 
una señal de amplificación con múltiples anticuerpos marcados específicos para los 
híbridos ADN/ARN. El uso de una señal de amplificación en lugar de la amplificación del 
ADN evita el riesgo de contaminación. El uso de HC2 es una buena alternativa para los 
NAAT, aunque la sensibilidad de las pruebas con sondas de ADN es ligeramente menor 
(Black et al., 2002). 
1.11.6 Amplificación de Ácidos Nucleicos 
Las técnicas de biología molecular son utilizadas para la detección directa de los 
microorganismos difíciles de cultivar o detectar como la C. trachomatis. Se han empleado 
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ensayos de hibridación con sondas marcadas, pero la sensibilidad es baja y su costo es muy 
elevado. La técnica más utilizada es la amplificación de los ácidos nucleicos. 
Las NAAT son en general la mejor herramienta diagnóstica para la detección de 
Chlamydia trachomatis, aunque son relativamente costosas (CDC, 2009). A pesar de esto, 
las pruebas NAAT son hoy en día el estándar de oro para el diagnóstico de Chlamydia 
trachomatis. Diferentes tipos de NAAT están disponibles comercialmente como la prueba 
Optima Combo 2 basada en ARNr (Gen-probe), la prueba COBAS Aplicor® (Roche, 
Diagnostic); el COBAS Taq man® (Roche Diagnostic) y el Ct-DT DEIA® (Lab 
Biomedical Products BV), son usadas para diagnóstico de rutina. La mayoría de las 
pruebas tienen diferentes blancos (por ejemplo el plásmido endógeno, el DNA cromosomal 
o el ARNr), pero en general tienen la misma sensibilidad. 
Los NAAT son los procedimientos de elección para el diagnóstico de C. trachomatis 
en virtud de su sensibilidad y especificidad y porque no requieren de la toma de muestras 
invasoras para su ejecución. Se ha demostrado que las NAAT detectan entre 17 y 28% más 
infecciones que otros procedimientos de diagnóstico (Martínez, 2009). 
Existen varias tecnologías comerciales de NAAT, siendo los más conocidos la PCR, 
la reacción en cadena de la ligasa y la amplificación por desplazamiento de hebra. Se han 
presentado en algunos kits diagnósticos que detectan simultáneamente a C. trachomatis y 
N. gonorrhoeae. No obstante estos procedimientos cuando se trabajan con valores 
predictivos positivos menores del 90% pueden generar resultados falsos positivos (CDC, 
2006). 
1.11.7 Reacción en Cadena de la Polimerasa o PCR 
La PCR detecta microorganismos que han dejado de ser viables durante el transporte, 
y permite además detectar microorganismos no cultivables durante una infección 
persistente. Se han utilizado varios oligonucleótidos específicos de la secuencia genómica 
de C. trachomatis tanto en la amplificación simple como en la reamplificación. Las dianas 
genómicas empleadas incluyen secuencias del ARN ribosómico 16S, el gen omp1 del 
complejo MOMP, el gen de la MOMP de 60 kDa, rica en cisteína y secuencias codificadas 
de función desconocidas. La PCR tiene una alta especificidad respecto al cultivo y una 
sensibilidad que oscila en torno al 99,8%. 
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La detección positiva sin que exista infección activa es uno de los inconvenientes de 
la técnica. Esto puede afectar a la especificidad diagnóstica de la técnica al dar valor 
diagnóstico a un hallazgo que no lo tiene. La detección positiva en muestras, sin respuesta 
clínica acompañante, puede indicar sólo colonización, o bien, infección crónica en lugar de 
ser la causa primaria del cuadro clínico presente. En las infecciones más superficiales, 
como es el caso de la uretritis o proctitis, puede faltar la detección de anticuerpos contra C. 
trachomatis y ser positivo el aislamiento de la bacteria. 
La técnica PCR tampoco puede distinguir organismos muertos de organismos vivos 
después de un tratamiento antibiótico, pero la detección de ARN mensajero, mediante la 
técnica de la transcriptasa inversa PCR indicaría actividad metabólica (Khan et al., 1996). 
En infecciones uretrales, comúnmente producidas por Chlamydia trachomatis y 
Neisseria gonorrhoeae, se puede encontrar copias de DNA remanente presentes en la orina 
que pueden ser amplificadas por PCR. Esta aplicación de pruebas moleculares en orina 
favorece el estudio de poblaciones asintomáticas sin utilizar métodos de toma de muestra 
invasivos y molestos para el paciente (Morré et al., 1998). La técnica de PCR es un 
procedimiento complejo, costoso y cuando no se estandariza en los laboratorios se dificulta 
su empleo para el diagnóstico a gran escala. Además la PCR puede dar falsos negativos por 
la presencia de inhibidores de la amplificación como moco y sangre y de ADNasas en la 
muestra (Rivero, 2001). 
1.12 ESTUDIOS CITOMORFOLÓGICOS EN INFECCIONES GENITALES POR 
CHLAMYDIA 
En general, Chlamydia trachomatis no puede observarse con tinción de Gram debido 
a que carece de la capa de peptidoglicano con ácido murámico, sin embargo, las Clamidias 
forman inclusiones intracelulares características que permiten su identificación por 
microscopía de luz de campo claro o por microscopía de fluorescencia (Schachter, 1990; 
Schachter y Grossman, 2001). 
La utilidad de estudios citomorfológicos para el diagnóstico de infecciones genitales 
por Chlamydia, es conocida desde 1970. Antes del uso del examen con 
inmunofluorescencia directa para la visualización de Chlamydia, los estudios citológicos 
con técnicas sencillas, como la tinción de Papanicolaou y la de Giemsa, se aplicaron 
exitosamente a secreciones y exfoliados celulares de mucosas de revestimiento para la 
detección de Chlamydia (Naib, 1970). Este tipo de diagnóstico se aplicó eficazmente por 
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mucho tiempo al estudio de exudado del cuello uterino en las cervicitis mucopurulentas 
(Moller, 1982; Hernández et al., 1992) y más recientemente en casos de conjuntivitis 
neonatal (Schachter y Grossman, 2001). A pesar de ello, con el tiempo, las mejoras 
tecnológicas han conducido erróneamente, en nuestra opinión, a subestimar el diagnóstico 
basado en las características morfológicas de los gérmenes, por considerarlas inespecíficas, 
o más probablemente, por falta de experiencia en la minuciosa valoración que exigen los 
estudios citomorfológicos. 
La aplicación de técnicas de microscopía electrónica al estudio de tejidos y de las 
secreciones genitales del varón y de la mujer con infección genito-urinaria, ha permitido 
confirmar la presencia de Chlamydia y su asociación física con las células infectadas 
(Swanson et al., 1975; Wolner-Hanssen y Mardh, 1984; De Borges y Carvallo, 1987; 
Villegas et al., 1989 y1991; Erbengi, 1993; Gallegos et al, 1996 y 1998; Bragina et al., 
2001). Además, esta tecnología submicroscópica ha sido históricamente y sigue siendo en 
la actualidad de gran importancia, no solo en los estudios de alteraciones morfológicas de 
los espermatozoides asociadas a la infertilidad masculina (Zamboni, 1987; Afzelius et al., 
1995; Chemes et al., 1998 y 1999; Szczygiel y Kurpisz, 1999), sino también en estudios 
acerca de problemas de infecciones seminales vinculadas a la disminución de la capacidad 
fértil del hombre y en particular con el diagnóstico exacto de microorganismos de los 
géneros Chlamydia y Mycoplasma (Villegas et al, 1989 y 1991; Núñez-Calonge et al., 
1998; Gallegos y Ramírez, 1998; Díaz y Gallegos, 1999; Bragina et al., 2001), en los 
cuales se han descrito e ilustrado el fenómeno de fagocitosis espermática por células 
inflamatorias y la observación de espermatozoides infectados por partículas bacterianas 
con las características que corresponden a los géneros de Chlamydia y Ureaplasma 
(Gallegos et al., 2009 y 2010).  
En publicaciones previas, nuestro grupo ha señalado la importancia de las 
infecciones por Chlamydia trachomatis y su relación con la fragmentación del ADN 
espermático en los problemas de infertilidad y aborto; en población del noreste de México 
(Gallegos et al., 2008). Para el diagnóstico de las infecciones por Chlamydia trachomatis 
hemos complementado el cultivo en medios selectivos para Mycoplasmas y la 
inmunofluorescencia directa con anticuerpos monoclonales contra Chlamydia trachomatis 
con técnicas citomorfológicas llevadas a cabo en preparaciones del líquido seminal, tanto 
en fresco como en material fijado. Además del estudio de la morfología espermática, por el 
método convencional de Papanicolaou, hemos analizado los cambios de ultraestructura 
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espermática y características de las células de inflamación asociadas a esas infecciones 
(Gallegos et al., 2009a; Gallegos et al., 2009 b; Gallegos et al.,2009 c; Gallegos et al., 
2010). 
En nuestros estudios citomorfológicos del líquido seminal, se confirmó la presencia 
de alteraciones que resultaron características de los pacientes subfértiles con infección 
genitourinaria (IGU), cuando se comparó con un grupo control de voluntarios fértiles sin 
IGU (p≤0,00001). Tanto en cortes semifinos como en los ultrafinos, se demostró la 
presencia de Mycoplasma y Chlamydia y su incorporación a los espermatozoides así como 
el desarrollo de una respuesta inflamatoria caracterizada por la fagocitosis de bacterias, de 
espermatozoides y de células germinales inmaduras; es así que en diversas publicaciones 
hemos descrito la presencia de bacterias, células fagocíticas, células epiteliales exfoliadas 
de la vía seminífera, restos citoplásmicos, detritus celulares, células germinales inmaduras 
e infectadas y espermatozoides con diferentes alteraciones. Las partículas bacterianas 
correspondientes a C. trachomatis y Mycoplasma spp. se observaron libres en el espacio 
extracelular, adheridas y dentro de las células inflamatorias, de las células epiteliales, de 
los espermatozoides y de las células inmaduras de la línea germinal. (Figs. 3-6). 
Figura 3. a. Interacción de C. trachomatis y Mycoplasmas con leucocitos en semen de hombres infértiles o 
subfértiles. Fase temprana de la interacción de ambos microorganismos (flechas). b. Colocalización de los 
dos tipos de bacterias, se observan en los cuerpos de inclusión. Gallegos-Ávila et al., 2009b.  
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Figura 4. Fagocitosis de espermatozoides en muestras seminales de hombres subfértiles o infértiles  
infectados con C. trachomatis y Mycoplasmas. Etapas tempranas de la adherencia de la cabeza del 
espermatozoide a la superficie de los leucocitos y etapas tardías con las cabezas de espermatozoides 
rodeadas por seudópodos de los leucocitos. A. Fagocitosis completa de la cabeza de espermatozoides 
(flecha) junto con segmentos del flagelo espermático  (cabezas de flecha). B. Leucocitos observados 
fagocitando la pieza media  y otros segmentos del flagelo (cabeza de flecha), junto con inclusiones 
bacterianas (cabeza de flecha). Magnificación original, 4400x en A y 7,000x en B.Gallegos-Avila 2009 b. 
 
El engrosamiento del flagelo del espermatozoide, por incorporación de bacterias a su 
citoplasma, fue la alteración más frecuente de los espermatozoides en los hombres 
infértiles con infección por Chlamydia trachomatis y Mycoplasmas genitales. 
El mayor poder resolutivo del examen con microscopio óptico del corte semifino 
(1000x) y del corte ultrafino, evaluado con microscopio electrónico de transmisión, 
permitió la visualización de bacterias de las especies Chlamydia y Mycoplasma, que, por 
sus pequeñas dimensiones, se han considerado difíciles de diagnosticar por métodos 
citológicos convencionales. Además, en el estudio del corte semifino, la menor capacidad 
de apreciar detalles de ultraestructura se vio compensada por la posibilidad de explorar 
mayor superficie de la muestra, lo que permitió la cuantificación de los hallazgos 
observados y, de este modo, establecer criterios más fidedignos del grado y de la severidad 
de las alteraciones del líquido seminal causadas por Chlamydias y por Micoplasmas en 
pacientes con IGU (Gallegos et al., 2009d). (Fig. 7). 
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Figura 5. Daño de los espermatozoides en muestras seminales de hombres subfértiles infectados con C. 
trachomatis y Mycoplasmas. a. Anormalidades que incluyen cabezas redondas (RH), cabezas agrandadas 
(LH), y membranas nucleares parcialmente rotas (flecha). Vacuolas dentro de la cromatina nuclear (flecha 
punteada), y espermatozoides con un patrón de pérdida de la malla de cromatina microgranular-fibrillar 
(asterisco). b. Los acrosomas presentan protuberancias (flechas) los residuos citoplásmicos, conteniendo 
vacuolas y cuerpos membranosos multilaminares (CR). Las vacuolas dentro de la cromatina (flechas 
punteadas), y espermatozoides con un patrón de pérdida de la malla de cromatina microgranular-fibrillar 
(asterisco). c. Cuerpos multilaminares dentro de una vacuola se observaron en la cromatina nuclear 
(flecha). d. asociación física entre espermatozoides y bacterias (cabeza de flecha) se observaron  en varias 
muestras seminales. En varias células los acrosomas están desprendidos (flechas). Magnificación original, 
3,000x en A, 7,000x en B,  20,000x en C y 12,000x en D. Gallegos-Ávila, 2009b. 
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Figura 6. a. Anormalidades espermáticas observadas en el semen de los pacientes subfértiles infectados con 
C.trachomatis y Mycoplasma. Cabezas redondas (RH), cabezas alargadas (LH), vacuolas dentro de la 
cromatina (flechas), acrosomas con protuberancias (doble flecha), ruptura parcial de la membrana nuclear 
(flechas), espermatozoides con  descompactación de la cromatina (*). b. Alteraciones ultraestructurales en 
el semen de los pacientes subfértiles infectados con C. trachomatis y Mycoplasma. Colocalización de dos 
tipos de bacterias se observan incluidos en los leucocitos (flechas). Fagocitosis de cabezas (flecha –cabeza) 
y segmentos del flagelo de espermatozoides (doble flecha). Des compactación de la cromatina del 
espermatozoide en el interior de la célula fagocítica (punta de flecha). Gallegos-Ávila et al., 2010c. 
 
 
Figura 7. Imagen panorámica  del corte semifino de líquido seminal en la que se observa restos celulares 
y espermatozoides con signos de autolisis asociados a la presencia de bacterias. Microscopía de campo 
claro, 1000x. Gallegos-Ávila et al., 2009. 
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Actualmente las evidencias de daño molecular espermático, especialmente de ADN, 
están marcando un cambio en tratamientos convencionales de protocolos contra 
infertilidad. La capacidad letal y daño por especies reactivas de oxígeno que indujo 
apoptosis, peroxidación lipídica y ruptura cromosómica, está siendo considerado 
subyacente a la infección e inflamación de conductos seminíferos, y crea un ambiente 
perjudicial y nocivo para los espermatozoides y su capacidad de fertilización normal 
(Agarwal y Said, 2004; Eley et al., 2005; Corinne et al., 2009). Chlamydia trachomatis y 
Mycoplasmas genitales (Ureaplasma urealyticum, Mycoplasma hominis) están presentes 
en infecciones silentes de pacientes infértiles y causan apoptosis espermática, 
lipoperoxidación de la membrana citoplásmica, y alteraciones en el test SCD (Halosperm 
Kit, Halotech DNA SL, Madrid, España). Aunado a la sutileza de signos y síntomas de esta 
infección, es muy frecuente que el diagnóstico de estas bacterias presente algunos 
obstáculos. Dependiendo del sitio de localización, el estadio de infección, la calidad de la 
respuesta inmune, la coexistencia de otros gérmenes, la producción de lesiones fibrosas y 
quísticas que atrapan bacterias, y la dificultad de muestreo; el análisis microbiológico 
resulta en falsos negativos. (Gallegos-Ávila et al., observaciones y datos no publicados). 
De acuerdo con nuestros resultados, indistintamente si las concentraciones de leucocitos 
están debajo del nivel de leucocitospermia recomendado por la WHO, los hallazgos 
citológicos que permitan sospechar procesos infecciosos en el análisis seminal, deberían 
ser considerados de extrema importancia; inclusive cuando no se ha podido identificar un 
microorganismo. 
El análisis por microscopía de luz en alta resolución y preparaciones de alto contraste 
en cortes semifinos, resulta ser una importante herramienta que ha probado la relevancia en 
infección por gérmenes atípicos que pueden ser ignorados en el estudio de pacientes 
infértiles. El hallazgo de partículas bacterianas de Chlamydia y Mycoplasma, dentro y 
adheridas a células realizadas en cortes semifinos con microscopía de luz, Los patrones 
morfológicos de infección seminal por Chlamydia y Mycoplasma fueron caracterizados por 
bacteria y espermatozoides dañados, fagocitados por polimorfonucleares y macrófagos, 
células epiteliales infectadas, así como numerosos fragmentos citoplasmáticos 
demostrando intensa autolisis. Las vacuolas intranucleares conteniendo bacterias y flagelos 
enrollados, y adelgazados por bacterias en el citoplasma, fueron signos citomorfológicos 
de infección espermática. Aunque el análisis de secciones semifinas tiene menos 
resolución que la microscopía electrónica, y no permite apreciar detalles ultraestructurales, 
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resulta ventajoso para el estudio de los cambios citopatológicos por infección a nivel 
seminal. La mayor área analizada de la muestra que se logra con esta técnica permite 
aplicar análisis cuantitativos, a definir mejor la gravedad de los daños y el rol del 
fenómeno inflamatorio en el proceso infeccioso. Esta información puede constituir una 
mejor base para el tratamiento y pronóstico de las infecciones genitales por gérmenes 
atípicos. El estudio del corte semifino del líquido seminal ha permitido establecer la 
importancia de la infección genital como un factor etiológico de infertilidad, y su impacto 
en el fracaso de la reproducción asistida. 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
2. PLANTEAMIENTO DE LA INVESTIGACIÓN 
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Por ser clínicamente silenciosas, las infecciones genitourinarias que afectan la 
fertilidad del hombre pasan desapercibidas con mucha frecuencia, y es posible que lleguen 
a generar a lo largo de los años lesiones que pueden ser irreversibles. Cuando se trata de 
ofrecer un tratamiento oportuno el clínico se encuentra con la dificultad diagnóstica que 
presentan los gérmenes atípicos que se han asociado a esta condición. De particular interés 
ha sido el caso de Chlamydia trachomatis que en algunas áreas geográficas han llegado a 
ser hiperendémicas y por su asociación, no solo con la incapacidad de procreación de las 
parejas, sino también con complicaciones ginecológicas y obstétricas y materno-infantiles. 
La importancia de las infecciones genitourinarias tiene que ser establecida a la luz 
del diagnóstico preciso de los gérmenes causales. Los mecanismos de lesión podrán ser 
generales o específicos del germen o de una combinación precisa de gérmenes. Para el 
caso específico de Chlamydia trachomatis el diagnóstico de su presencia  en el líquido 
seminal sigue ofreciendo dificultad aun aplicando pruebas moleculares que se consideran 
prácticamente infalibles como la PCR. 
Los estudios citomorfológicos del líquido seminal realizados con técnicas de alta 
resolución han permitido un acercamiento a la comprensión de los mecanismos de lesión y 
a la dimensión del daño espermático asociado a las infecciones seminales. Sin embargo el 
diagnóstico basado en características morfológicas no es en la actualidad considerado 
como válido, por lo que una combinación de métodos moleculares in situ aunado a la 
evaluación morfológica pudiera permitir conclusiones más válidas. 
Antes de la aplicación de la PCR para el diagnóstico de Chlamydia trachomatis la 
IFD con anticuerpos monoclonales fue considerada como estándar de oro para el 
diagnóstico de esa bacteria. Hasta nuestro conocimiento esta técnica nunca fue aplicada en 
estudios sistemáticos a muestras seminales en fresco ni fijadas. Un análisis de 
concentrados celulares de hombres con infección seminal puede ser útil para verificar la 
eficacia de ésta técnica diagnóstica, que aparejado a la descripción morfológica detallada 
pudiera aportar evidencias sobre los mecanismos de lesión espermática. 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
3. OBJETIVOS 
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3. OBJETIVOS 
 
PRIMERO. Describir los antecedentes y datos clínicos, presentes en pacientes con 
infección genitourinaria e incapacidad para procrear, relacionándolos con el diagnóstico 
microbiológico en secreciones genitales de Chlamydia trachomatis y gérmenes asociados. 
 
SEGUNDO. Describir los cambios seminales y espermáticos indicadores de 
inflamación, presentes en pacientes con infección genitourinaria e incapacidad para 
procrear, y su asociación el diagnóstico microbiológico de Chlamydia trachomatis y 
gérmenes asociados, comparándolos contra las características seminales de voluntarios 
sanos no infectados.  
 
TERCERO. Describir los cambios citomorfológicos indicadores de inflamación, 
presentes en el corte semifino del sedimento seminal de pacientes con infección 
genitourinaria e incapacidad para procrear y su asociación con la presencia de Chlamydia 
trachomatis y gérmenes asociados, comparándolos contra las características seminales de 
voluntarios sanos no infectados.  
 
CUARTO. Comprobar que la eficacia de la técnica de inmunofluorescencia directa 
con anticuerpos monoclonales marcados con fluoresceína, para demostrar la presencia de 
partículas bacterianas correspondientes a Chlamydia trachomatis, en cortes semifinos del 
sedimento seminal incluido en epoxiresina, es similar a la del diagnóstico basado en las 
características morfológicas del germen en el mismo tipo de preparaciones.  
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
4. PACIENTES Y MÉTODOS 
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4.1 PACIENTES 
Se seleccionaron de forma aleatoria 80 hombres subfértiles de la base de datos de 
pacientes existentes de la consulta de Andrología y del Laboratorio de Andrología del 
Departamento de Patología de la Facultad de Medicina de la Universidad Autónoma de 
Nuevo León en la ciudad de Monterrey, México. Estos pacientes incluidos habían acudido 
a evaluación clínico-andrológica de infertilidad conyugal de causa no conocida y 
refractaria a tratamientos.  
Los parámetros de inclusión para la selección de los pacientes y de las muestras  de 
este estudio comprendieron: 1. Que los pacientes tuvieran por lo menos una muestra 
seminal fijada en glutaraldehído y procesada mediante las técnicas de análisis de 
microscopia electrónica. 2. A partir de los datos de las historias clínicas, la presencia de 
signos y síntomas compatibles con infección genitourinaria, ya fuera como antecedente o 
al estar presentes en el momento de la evaluación clínica. 3. La existencia de diagnósticos 
y tratamientos para IGU y de alteraciones seminales previas compatibles con el proceso 
infeccioso de la vía espermática.  
En cada caso se tomaron en cuenta: la edad del paciente, tipo de infertilidad 
(primaria o secundaria) y el tiempo de evolución de la infertilidad. Como datos clínicos 
complementarios se consideraron: la presencia o antecedentes de varicocele y 
varicocelectomía previa, y los datos de infección ginecológica de la cónyuge. Éstos 
incluyeron, entre otros, la presencia de signos y síntomas de infecciones, así como los 
diagnósticos microbiológicos y tratamientos actuales o previos para infección genital. Se 
consideraron también la presencia de obstrucción tubaria y los antecedentes de pérdida 
gestacional y los tratamientos previos de reproducción asistida fallidos. 
Además se consideraron los resultados del examen preliminar del líquido seminal 
donde se comprobó, en todos los participantes de este estudio, la presencia de 
espermatozoides en concentración superior a un millón por ml de eyaculado, que 
permitiese el análisis del sedimento suficiente para el estudio citomorfológico. 
El grupo control se constituyó con 10 voluntarios sanos y fértiles, con paternidad 
comprobada, seminograma normal y con pruebas microbiológicas negativas, cuyas 
cónyuges no revelaron al interrogatorio signos o síntomas de infección ginecológica. 
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4.2 MÉTODOS 
4.2.1 Determinaciones Microbiológicas 
Todos los casos seleccionados contaban con evaluaciónmicrobiológica de 
secreciones genitales, realizada en ambos cónyuges, e incluyeron los métodos que a 
continuación se describen. 
4.2.1.1 Prueba de Inmunofluorescencia Directa con Anticuerpos Anti-Chlamydia 
En todos los pacientes seleccionados y en los individuos del grupo control se realizó, 
mediante métodos de inmunofluorescencia directa, la detección de C. trachomatis, usando 
un anticuerpo monoclonal anti-Chlamydia (CHLAMYDIA DIRECT IF (ID)®, 
BIOMERIEUX SA). Para ello, se tomaron muestras del exfoliado obtenido del extremo 
terminal de la uretra peneana. 
Estas muestras fueron obtenidas por lo menos una hora después de la última micción; 
en pacientes que no aceptaron la toma de la uretra, las muestras para estudio bacteriológico 
se obtuvieron del sedimento celular, después de la centrifugación del líquido seminal a 
1400 rpm, durante 10 minutos. Las muestras ginecológicas se obtuvieron del fondo de saco 
vaginal, superficie exocervical y superficie del endocérvix, con hisopos estériles y cepillos 
de exfoliación, estando las pacientes fuera del período menstrual, sin aplicación previa de 
ningún medicamento vaginal y con abstinencia sexual de dos a tres días. Las muestras 
obtenidas se colocaron directamente sobre un portaobjetos, se fijaron con 400 µl de 
metanol y se dejaron reposar a temperatura ambiente hasta que se evaporó el excedente. 
Los portaobjetos se incubaron con el anticuerpo monoclonal fluorescente anti-
Chlamydia durante 30 minutos a temperatura controlada de 25°C. Después se retiró el 
exceso de reactivo con agua destilada y se colocó el cubreobjetos sellándose con una gota 
de glicerol. Las muestras se observaron con un microscopio de fluorescencia (Axiostar, 
Carl Zeiss), empleando objetivo de 63x y ocular de 10x/18. Para cada observación se 
verificó la calidad del reactivo procesando un portaobjetos de control negativo y uno de 
control positivo (CHLAMYDIA DIRECT IF (ID)®, (C+/C-), BIOMERIEUX SA). De 
acuerdo a los fabricantes del Kit diagnóstico, se consideró positivo el resultado de esta 
prueba cuando se observaron más de 10 cuerpos elementales fluorescentes en el total de la 
muestra biológica analizada. 
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4.2.1.2 Cultivo para la Identificación de Micoplasma sp.y Ureaplasma sp. 
Para la identificación de micoplasmas y ureaplasmas utilizamos un sistema de 
identificación bioquímica (API), Mycoplasma IST 2 (BIOMERIEUX SA), que contiene 
los sustratos específicos para el cultivo e identificación de varias especies de: Ureaplasma 
urealyticum, Mycoplasma fermentans y Mycoplasma hominis. Además, mediante este 
sistema se pudo realizar una cuantificación de la concentración de gérmenes, así como la 
comprobación de su susceptibilidad a los antibióticos. 
Las muestras de líquido seminal se colocaron en 3 mL de medio de transporte que 
contenía peptona en solución de cloruro de sodio 0,65%, para inhibir el crecimiento de 
gérmenes Gram positivos y Gram negativos. La muestra diluida en el medio de transporte 
se mezcló con el medio de cultivo liofilizado que contiene los extractos lábiles del medio 
de cultivo: extracto de levadura, suero de caballo, urea, arginina, rojo fenol como indicador 
de pH, antibióticos y un antifúngico (para inhibir el crecimiento de flora bacteriana y 
micótica contaminante de la muestra). Una vez resuspendida la muestra de los pacientes 
con el liofilizado, se colocó una alícuota de 55 µL en cada uno de los 16 pocillos de la 
placa de multipocillos estériles (Tabla II); de este modo se puede realizar el aislamiento, la 
identificación y la prueba de susceptibilidad de los gérmenes frente a los antibióticos. 
Tabla II. Distribución de las muestras en los distintos pocillos 
Pocillo 1: Control de muestra 
Pocillo 2: Identificación de U. urealyticum 
Pocillo 3: Identificación de M. hominis 
Pocillo 4: Título de U. urealyticum>0=104 UCC 
Pocillo 5: Título de M. hominis>0=104 UCC 
Pocillos 6 y 7: Doxiciclina (4 y 8 mg/L) 
Pocillos 8 y 9: Josamicina (2 y 8 mg/L) 
Pocillos 10 y 11: Ofloxacina (1 y 4 mg/L) 
Pocillos 12 y 13: Eritromicina (1 y 4 mg/L) 
Pocillos 14 y 15: Tetraciclina (4 y 8 mg/L) 
Pocillo 16: Pristinamicina (2 y 8 mg/L) 
 
Una vez depositada la muestra en los pocillos, se cubrió cada uno con 2 gotas de 
aceite mineral estéril para crear un ambiente de anaerobiosis y evitar la evaporación del 
medio. La incubación se llevó a cabo a 37ºC durante 72 horas para U. urealyticum y 5 días 
para M. hominis y M. fermentans. Al término del período de incubación, la prueba se 
consideró positiva para U. urealyticum cuando en el pocillo correspondiente el indicador, 
que originalmente es incoloro, viró a color naranja; en el cultivo positivo para M. hominis, 
el indicador viró a rojo cereza, y, por último, cambió a amarillo intenso en el caso de 
presencia de M. fermentans. El medio de transporte remanente, formado por peptona en 
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solución salina, debió permanecer transparente; contrariamente, la presencia de turbidez 
fue indicadora de contaminación. 
4.2.1.3 Cultivos Generales 
Tanto en la muestra seminal, como en el exudado cérvico-vaginal se realizó un 
cultivo general en medios selectivos para gérmenes aerobios (EMB), agar sangre y agar 
azida de sodio, y anaerobios (agar chocolate y agar sangre en cámara de CO2) (SIGMA-
ALDRICH, St Louis, MO, USA). Las muestras se incubaron a 37º C, durante 24 horas, 
seguido del aislamiento y resiembra de las colonias bacterianas en medios selectivos, con 
el fin de su correcta identificación y la aplicación de la susceptibilidad a antibióticos. 
4.2.2 Estudio Citomorfológico en Corte Semifino 
La evaluación de los cambios del líquido seminal mediante métodos de cortes 
semifinos se realizó también en los 80 pacientes varones incluídos en el presente estudio. 
Dependiendo de la concentración de espermatozoides, una o dos muestras seminales 
(obtenidas igualmente con tres a siete días de abstinencia) fueron procesadas para su 
inclusión en epoxiresina (LX112, Pelco Internacional). 
Después de la licuefacción del líquido seminal, se agregaron 2 a 3 mL de buffer de 
fosfatos 0,2M, de pH 7,4; la muestra se homogenizó y después se centrifugó a 300 g 
durante 10 minutos. El sobrenadante se decantó y al sedimento se le agregó el fijador 
glutaraldehído (Pelco Internacional) al 2,5%, preparado en el mismo buffer, conservando la 
muestra a 4ºC durante una a tres horas. La post-fijación con tetraóxido de osmio (Pelco 
Internacional) al 1% se realizó durante 1 hora a 4º C. La muestra seminal se deshidrató 
utilizando concentraciones crecientes de alcohol, reconstituyéndola mediante su 
centrifugación a 300 g durante 10 minutos; estos procedimientos se repitieron cuando 
fueron necesarios. Los bloques incluidos en epoxiresina (Medcast, Pelco Internacional) se 
seccionaron a 200- 500 nm con un ultramicrotomo (Sorval MT-2, Porter Blum, Sorvall). 
Las secciones semifinas se tiñeron con azul de toluidina al 1% (Merck Darmstadt) y fueron 
observadas en un microscopio (Carl Zeiss) de campo claro a 1,200 aumentos. 
En la evaluación de los cortes semifinos se registraron semicuantitativamente los 
siguientes parámetros: 
1. Presencia de leucocitos polimorfonucleares 
2. Presencia de macrófagos 
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3. Presencia de células epiteliales 
4. Presencia de restos citoplásmicos 
5. Presencia de fagocitosis de espermatozoides 
6. Presencia de cambios autolíticos 
7. Presencia de detritus celulares 
8. Presencia de fagocitosis de espermatozoides 
9. Presencia, concentración y localización de cocos 
10. Presencia, concentración y localización de bacterias pleomórficas 
11. Presencia, concentración y localización de cuerpos elementales de Chlamydia 
12. Presencia, concentración y localización de cuerpos reticulares por Chlamydia  
13. Presencia de células espermatogénicas inmaduras, cristales y cualquier otra estructura. 
Los cortes semifinos teñidos con azul de toluidina al 1% y analizados mediante el 
estudio citomorfológico, fueron sometidas a un proceso de desplastificación controlada 
para la posterior búsqueda de C. trachomatis mediante IFD con anticuerpos monoclonales. 
Para la eliminación de la resina en el corte semifino utilizamos como base el método 
de Steffens (1978), y las recomendaciones de Ojeda (1997); el método de desplastificación 
puede ser utilizado con todo tipo de epoxirresinas y su principio está basado en la 
utilización del metóxido sódico. 
Se procedió a la estandarización y adecuación del método de desplastificación 
resumiéndose de la siguiente manera:  
Colocamos el portaobjetos con la muestra de corte semifino de manera horizontal y 
cubrimos completamente el portaobjetos con una solución de metóxido sódico (2.5 gr de 
sodio metálico; 250mL de metanol y 50 mL de Benceno) por 1 minuto.  
Como segundo paso se lavó el portaobjetos con una solución de metanol-benceno (1-
1) y se agregó una mezcla de metanol benceno-metóxido sódico al 50% (1 volumen de 
metanol-benceno con un volumen de metóxido sódico) por 1 minuto.  
Posteriormente se sustituyó esta solución con una mezcla de metanol-benceno-
metóxido sódico al 25% por un minuto. 
Por último se lavó el portaobjetos con una solución de metanol-benceno (1-1) y se 
evaporaron los solventes en la estufa incubadora a 37°C. 
Una vez eliminado el excedente, se aplicó la técnica de inmunofluorescencia directa 
para la identificación de C. trachomatis siguiendo el procedimiento descrito al inicio del 
Pacientes y Métodos         46 
capítulo de métodos, con la modificación a la técnica en el tiempo de incubación a 45 
minutos en cámara húmeda y temperatura de 34°C. 
4.2.3 Análisis Estadístico 
Se creó una base de datos informatizada utilizando el programa Excel (Microsoft 
Office, Versión 2007). Los datos fueron recogidos de la historia clínica y las hojas de 
recogida de datos de laboratorio así como del análisis del corte semifino. Una vez limpiada 
la base de datos se realizó el análisis estadístico utilizando el programa estadístico SPSS 17 
(SPSS Inc). 
4.2.3.1 Tamaño Muestral 
En este estudio se analizaron las muestras de semen de varones subfértiles mediante 
dos técnicas empleadas para determinar la presencia de C. trachomatis en los cortes 
semifinos de líquido seminal de los pacientes seleccionados. 
Para demostrar que entre ambas técnicas no existe una diferencia en porcentajes de 
positividad de ±0.5%, se seleccionó de manera aleatoria un total de 80 pacientes de la base 
de datos existente. Con este número de casos y partiendo del hecho de que la técnica 
estándar obtiene un nivel de positividad de al menos el 85% y que la nueva técnica como 
mínimo obtendrá un porcentaje de respuesta del 45%, se aceptó la hipótesis de no-
inferioridad en la comparación de proporciones mediante el test Z de Fisher para un nivel 
real de significación del 0.025 y una potencia del 80%. 
4.2.3.2 Estadística Descriptiva 
Las variables cualitativas se resumieron mediante el cálculo de frecuencias absolutas 
para cada modalidad y relativas, expresadas en porcentajes. En el caso de variables 
cuantitativas, se procedió al cálculo de medidas de tendencia central (media y/o mediana) y 
de dispersión (desviación estándar). Para ciertas variables se calculó el error estándar de la 
media. Las representaciones gráficas utilizadas estuvieron en función del tipo de variable, 
diagrama de barras o sectores, en el caso de variables cualitativas, e histograma en el caso 
de variables cuantitativas. 
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4.2.3.3 Inferencia Estadística 
Para comparar las variables cualitativas entre los diferentes grupos se aplicó la 
prueba de chi cuadrado (corrección de Yate). En los casos donde la frecuencia de las 
modalidades de las variables cualitativas era baja o nula, se procedió a la recodificación de 
la variable para generar tablas de contingencia de (2x2) y poder aplicar la prueba exacta de 
Fisher. En el caso de variables cuantitativas, se analizó el tipo de distribución que 
presentaban mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov. En el supuesto de distribuciones 
normales se utilizaron las pruebas t de Student o ANOVA. Ante el supuesto de no 
normalidad se utilizaron los test no paramétricos U de Mann-Whitney o Kruskal-Wallis. 
Todas las pruebas de hipótesis se aplicaron bajo los supuestos de biteralidad, nivel de 
significación p≤0,05 y potencia (1-ß) del 80%. Para el cálculo de los distintos estadísticos 
se utilizará el programa SPSS versión 17 (SPSS Inc). 
4.2.3.4 Selección Aleatoria 
De la base de datos existente en el Departamento de Patología de la Facultad de 
Medicina de la Universidad Autónoma de Nuevo León, se seleccionaron de forma aleatoria 
80 hombres subfértiles. Para dicha selección se utilizó el programa SPSS usando la opción 
de selección aleatoria de casos la cual utiliza un método pseudoaleatorio. 
4.2.3.5 Evaluación de las Muestras 
Para el análisis de las muestras se utilizó el método de doble ciego, las muestras 
fueron identificadas con un número asignado por una persona que no esté involucrada en el 
estudio. La evaluación fue realizada por dos especialistas, y en caso de llegar a 
diagnósticos diferentes, la muestra fue revisada por un tercer especialista cuya decisión fue 
concluyente. 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
5. RESULTADOS 
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Para corroborar la identificación de partículas bacterianas morfológicamente 
compatibles con Chlamydia trachomatis, detectadas en el corte semifino del sedimento 
seminal de hombres subfértiles, se compararon los resultados de las observaciones al 
microscopio de luz de campo claro de los cortes teñidos con azul de toluidina a 1000x, con 
el resultado de las observaciones hechas con el microscopio de fluorescencia (50x), de las 
mismas secciones semifinas aplicando la técnica de Inmunofluorescencia Directa (IFD).  
Como hemos indicado en el capítulo de Pacientes y Métodos, los resultados que 
presentamos a continuación se obtuvieron del análisis del material de 80 pacientes, 
existente en los archivos del Departamento de Patología de la Facultad de Medicina de la 
Universidad Autónoma de Nuevo León. La descripción de las observaciones consideradas 
como variables cuantitativas se han resumido mediante medidas de tendencia central 
(media y/o moda), y las variables cualitativas se presentan como frecuencias absolutas y 
frecuencias relativas en forma de porcentajes. En aquellos puntos en los que se muestran 
comparaciones entre grupos, estas se realizan bajo el concepto de ausencia o presencia del 
rasgo sometido a estudio en cada grupo. 
5.1 DATOS CLÍNICOS 
El universo de nuestro estudio estuvo constituido por al menos 1200 muestras 
seminales de pacientes con infertilidad conyugal de causa desconocida, a partir de la cual 
se seleccionaron al azar 80 casos en los que se contó con historia médica clínico-
andrológica. Las muestras seminales estudiadas fueron obtenidas de acuerdo a las guías 
que señala la WHO, previa abstinencia sexual de 3 a 7 días, procesándose de inmediato 
para la medición de los parámetros convencionales del seminograma que incluyen aspectos 
físicos y químicos: volumen, color, tiempo de licuefacción, densidad y pH. Después de 
realizar el seminograma, de acuerdo al volumen remanente de la muestra seminal y la 
concentración espermática, se solicitó una segunda muestra de líquido seminal, con el 
mismo tiempo de abstinencia, para la realización de las pruebas bacteriológicas: cultivo 
general, cultivo en medios selectivos para Mycoplasmas genitales y Ureaplasma 
urealyticum. A partir de la misma muestra, una alícuota fue procesada para 
ultramicrotomía. Adicionalmente, una muestra de exfoliado y exudado uretral, tomado con 
previo aseo genital, se procesó para realizar la prueba de IFD para Chlamydia trachomatis.  
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5.1.1 Grupos de Estudio 
El grupo control quedó constituido por 10 hombres voluntarios sanos que ya habían 
tenido hijos, éstos carecían de signos o síntomas y cambios seminológicos sugestivos de 
infección genitourinaria. Las muestras seminales de los hombres fértiles fueron estudiadas 
bajo las mismas condiciones y con la misma metodología que los pacientes. El resultado de 
la evaluación microbiológica fue rigurosamente negativo. 
Los pacientes infectados se agruparon de acuerdo al diagnóstico microbiológico de la 
siguiente manera: 
Grupo 1 .Constituido por veintidós casos positivos para Chlamydia trachomatis y 
para alguna de las tres especies de Mycoplasmas genitales investigados: Ureaplasma 
urealyticum, Mycoplasma hominis y Mycoplasma fermentans. 
Grupo 2. Correspondiente a trece pacientes con prueba de IFD positiva para 
Chlamydia trachomatis pero que resultaron negativos en el cultivo de líquido seminal 
selectivo para Ureaplasma urealyticum, Mycoplasma fermentans y Mycoplasma hominis.  
Grupo 3. Formado por treinta y un pacientes en los se aisló Ureaplasma urealyticum 
y/o alguna especie de Mycoplasma y cuya muestra uretral fue negativa en la prueba de IFD 
para Chlamydia trachomatis. 
Grupo 4. Correspondiente a catorce pacientes que resultaron negativos para la 
prueba de Chlamydia trachomatis uretral y cultivos seminales para Ureaplasma 
urealyticum, Mycoplasma fermentans y Mycoplasma hominis, pero para los cuales el 
espermocultivo general fue positivo. 
5.1.2 Antecedentes Clínicos del Hombre 
5.1.2.1 Edad 
Considerando globalmente los 80 casos de pacientes estudiados, la edad varió entre 
33 y 55 años, con una media de 33,96 años (+5,68). En el grupo de hombres voluntarios 
sanos (grupo control), la edad promedio fue de (30,5+6,4) con un recorrido de 23 a 44 
años. 
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5.1.2.2 Tipo y Tiempo de Infertilidad 
El 75% (60 de los 80 casos) de los hombres con infección padecían infertilidad 
primaria; 25% (20 de los 80 casos) ya habían tenido hijos, pero llevaban más de un año 
intentando lograr un embarazo. Proporcionalmente, un número mayor de casos (86,4%) de 
infertilidad primaria se observó en el grupo 1 cuyo diagnóstico microbiológico comprendió 
la presencia de Chlamydia trachomatis y Ureaplasma urealyticum, Mycoplasma hominis o 
Mycoplasma fermentans. En el grupo 2, donde se ubicaron los pacientes en los que sólo se 
demostró la presencia de Chlamydia trachomatis, el porcentaje de casos con infertilidad 
primaria fue de 76,9%. En el grupo 3, en los que sólo se demostró la presencia de 
Mycoplasmas, el 64,5% de los pacientes tenían infertilidad primaria. En el grupo 4, en los 
que sólo se demostró la presencia de gérmenes distintos de Clamidias y Micoplasmas, el 
78,0% correspondieron a éste tipo de infertilidad. (Figura 8a). 
Tipo de Infertilidad  
 
Figura 8a. Distribución de la casuística según el tipo de infertilidad y el diagnóstico 
microbiológico. Infertilidad Primaria e Infertilidad Secundaria. 
 
El tiempo de evolución del problema de fertilidad, considerado a partir de la fecha de 
suspensión del método de anticoncepción o del inicio de la convivencia conyugal no 
protegida, varió entre 3 años con tres meses y 14 años con siete meses, con un promedio de 
47,09±37,87 meses. 
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5.1.2.3 Antecedentes de Infección Genitourinaria 
En 27 casos estudiados, sin incluir los diez del grupo control, se descartó tanto la 
presencia de sintomatología compatible con la existencia de proceso infeccioso, al 
momento de la evaluación, como el antecedente de algún proceso de infección 
genitourinaria previo. En 23 pacientes (28,8%), se encontraron en la anamnesis clínica 
realizada como parte de éste estudio, antecedentes, signos y/o síntomas de infección 
genitourinaria. De esta forma, en el análisis por grupos de estudio, procedió el diagnóstico 
clínico de IGU en 7 pacientes (31,7%) del grupo 1, 4 pacientes (30,8%) del grupo 2, 8 
pacientes (25,8%) del grupo 3 y 4 pacientes (28,6%) del grupo 4 (Tabla III y FIGURA 8b). 
Infección Genitourinaria 
 
Figura 8b. Antecedentes Clínicos de Infección Genitourinaria de los hombres infértiles incluidos en 
el estudio.  
 
5.1.2.4 Antecedentes de Alteraciones Seminales 
La presencia de alteraciones en seminogramas previos se pudo analizar en 76 casos 
incluyendo los controles, en 79,3% dichos análisis mostraron rasgos sugestivos de IGU. La 
diferencia en la distribución por grupos, éste parámetro se presentó en el 86,3% de los 
pacientes del grupo 1, en el 100% de los pacientes del grupo 2, en el 87% de los pacientes 
del grupo 3 y en el 85,7% de los pacientes del grupo 4 (Tabla III y Fig. 8c). El 42,5% de 
los pacientes presentaron alteraciones seminales en el año anterior, el 25% de uno a 5 años 
atrás, y en el 6,3% el daño seminal se había registrado más de 5 años antes. En el caso de 
los 10 voluntarios sanos, no hubo exámenes seminales previos y en 7 de los hombres 
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subfértiles no se registró ninguna alteración en los parámetros seminales de concentración 
y movimiento espermáticos. 
Alteraciones en seminogramas previos 
 
Figura 8c. Presencia de alteraciones en los seminogramas previos presentes en los hombres infértiles. 
 
5.1.2.5 Antecedentes de Diagnóstico Microbiológico 
Aunque el 77,5% de los pacientes subfértiles, carecían de evaluación microbiológica 
previa, el 40% de los pacientes tenían tratamientos previos o estaban bajo tratamiento al 
momento de esta evaluación para IGU, (Tabla III), lo cual implicó un manejo empírico de 
antibióticos. En los casos en los que se encontró antecedente de evaluación microbiológica 
previa,  únicamente en el 5%, los cultivos de líquido seminal incluían la investigación de 
Chlamydia trachomatis y Mycoplasma spp. 
5.1.2.6 Presencia de Varicocele 
El 48,98% de los 49 pacientes en los que se había valorado ecográficamente la 
presencia de varicocele, presentaron un proceso varicoso intraescrotal, ya fuera bilateral 
(37,5%) o unilateral (62,5%). Estos datos se pueden observar en la Tabla III. De los diez 
pacientes sometidos a varicocelectomía previa, cuatro habían desarrollado varicocele 
recidivante. 
Resultados         53 
5.1.3 Antecedentes Clínicos de la Mujer 
5.1.3.1 Infección Genitourinaria 
Solo cuatro (5%) de las cónyuges de los pacientes subfértiles, incluidos en éste 
estudio, carecían de signos, síntomas o antecedentes de IGU. Otro 5% de las 76 mujeres 
restantes no tuvieron evaluación clínica. De acuerdo a nuestro análisis estadístico, el 90 % 
de las parejas de los pacientes evaluados en este estudio tuvieron diagnóstico clínico de 
IGU presente al momento del reclutamiento de los casos de estudio o como antecedente. 
En la distribución por grupos, éste parámetro se presentó en el 100% de los pacientes del 
grupo 1, en 84,6% de los pacientes del grupo 2, en 83,9% de los pacientes del grupo 3 y en 
92,9% de los pacientes del grupo 4 (Tabla IIIa y Fig. 9a). 
Infección genitourinaria en la mujer 
 
Figura 9a. Antecedentes de infección genitourinaria en las cónyuges de los pacientes infértiles 
incluidos en el estudio. 
5.1.3.2 Tratamientos Previos para Infección Genitourinaria de la Pareja 
Se obtuvo información clínica ginecológica acerca de tratamientos previos para IGU 
en 78 pacientes, determinándose que 58 (74,4%) de ellas habían recibido algún tratamiento 
previo sin que se resolviera el cuadro clínico en forma definitiva: 18 casos (81,8%) del 
grupo1, 9 casos (69,2%) del grupo 2, 22 casos (71%) casos del grupo 3, y 9 casos del 
grupo 4 (64,3%) del grupo 4. A pesar de esto, sólo 10 (12,8 %) de las mujeres tenían 
antecedente de estudios para diagnóstico microbiológico en secreciones genitales previos 
que incluían la investigación de Clamidia y Micoplamas y habían recibido tratamiento a 
partir de ese diagnóstico. Al momento de este estudio, la investigación etiológica de la 
IGU, realizada a 79 pacientes detectó 83,54% (66 casos) de las mujeres con infección por 
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Chlamydia trachomatis y alguno de los tres Micoplasmas investigados: Ureaplasma 
urealyticum, Mycoplasma hominis o Mycoplasma fermentans. El diagnóstico causal de la 
IGU ginecológica por grupos se presenta en la Tabla IIIa y en la Figura 9b. 
 
Tratamientos previos contra Infección genitourinaria en la mujer 
 
Figura 9b. Antecedentes de tratamientos previos contra infección genitourinaria en las cónyuges de 
los pacientes infértiles incluidos en el estudio. 
 
5.1.3.3 Antecedente de Pérdidas Gestacionales 
Entre los antecedentes gineco-obstétricos, 26 de las pacientes (32,5%) que se 
interrogaron al respecto, refirieron de uno a tres abortos como parte del problema de 
fertilidad; 21 (80,8%), mujeres habían tenido una pérdida gestacional, cinco tenían dos 
abortos y dos refirieron tres abortos consecutivos, para constituir un total de 37 productos 
de la concepción abortados, 21 de ellos contando con 4 a 8 semanas de gestación, 10 con 9 
a 10 semanas y en 6 casos no se pudo precisar el tiempo de evolución del embarazo. En el 
60,7% de los abortos se había comprobado por ultrasonido pélvico transvaginal la 
suspensión del desarrollo embrionario previa al aborto (huevo muerto retenido) o la 
ausencia del embrión en la vesícula coriónica (embarazo anembriónico). En 12 pacientes 
se había hecho el diagnóstico de obstrucción tubaria unilateral y en 5 casos obstrucción 
bilateral. 
5.1.3.4 Diagnóstico Microbiológico de Infección Genitourinaria 
La distribución por grupos de acuerdo al diagnóstico bacteriológico de los 
antecedentes gineco-obstétricos se pueden observar en la Tabla III b. 
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Tabla III. Antecedentes clínicos y de diagnóstico de los hombres incluidos en el estudio. 
 Grupos 
 
Control 
n= 10 
n(%) 
Total de 
pacientes 
n=80  
n(%) 
Grupo 1 
n=22 
n(%) 
Grupo 2 
n=13 
n(%) 
Grupo 3 
n=31 
n(%) 
Grupo 4 
n=14 
n(%) 
Tipo de infertilidad 
Infertilidad primaria 
Infertilidad secundaria 
0(0) 
0(0) 
60(75) 
20(25) 
19(86,4) 
3(13,6) 
10(76,9) 
3(23,1) 
20(64,5) 
11(35,5) 
11(78,6) 
3(21,4) 
Antecedentes de alteraciones seminales 
Ausencia de alteraciones 
Presencia de alteraciones 
Se desconoce 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
13(16,3) 
59(73,8) 
8(10) 
3(13,6) 
16(72,7) 
3(13,6) 
0(0) 
12(92,3) 
1(7,7) 
7(22,6) 
20(64,5) 
4(12,9) 
3(21,4) 
11(78,6) 
0(0) 
Años desde el diagnóstico 
Sin infección 
< 1 año 
>1 a <5 años 
>5 años 
Se desconoce 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
7(8,8) 
34(42,5) 
20(25) 
5(6,3) 
14(17,5) 
2(9,1) 
7(31,8) 
7(31,8) 
1(4,5) 
5(22,7) 
0(0) 
8(61,5) 
2(15,4) 
2(15,4) 
1(7,7) 
3(9,7) 
14(45,2) 
4(12,9) 
2(6,5) 
8(25,8) 
2(14,3) 
5(35,7) 
7(50) 
0(0) 
0(0) 
Diagnóstico clínico 
Sin IGU ni antecedentes 
Sin IGU con antecedentes 
Con IGU sin antecedentes 
Con IGU con antecedentes 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
27(33,8) 
16(20) 
7(8,8) 
30(37,5) 
6(27,3) 
5(22,7) 
2(9,1) 
9(40,9) 
4(30,8) 
2(15,4) 
2(15,4) 
5(38,5) 
13(41,9) 
5(16,1) 
3(9,7) 
10(32,3) 
4(28,6) 
4(28,6) 
0(0) 
6(42,9) 
Tratamiento 
Sin tratamiento 
Con tratamiento previo para IGU 
Tratamiento actual para IGU 
Se desconoce 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
40(50) 
26(32,5) 
6(7,5) 
8(10) 
10(45,5) 
8(36,4) 
2(9,1) 
2(9,1) 
4(30,8) 
7(53,8) 
1(7,7) 
1(7,7) 
19(61,3) 
9(29) 
1(3,2) 
2(6,5) 
7(50) 
2(14,3) 
2(14,3) 
3(21.4) 
Diagnóstico de varicocele 
Ausencia de varicocele 
Varicocele unilateral 
Varicocele bilateral 
Se desconoce 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
25(31,3) 
15(62,5) 
9(37,5) 
31(38,8) 
8(36,4) 
6(27,3) 
1(4,5) 
7(31,8) 
6(46,2) 
4(30,8) 
1(7,7) 
2(15,4) 
5(16,1) 
4(12,9) 
5(16,1) 
17(54,8) 
6(42,9) 
1(7,1) 
2(14,3) 
5(35,7) 
 
5.1.3.5 Tratamientos Previos para Fertilidad 
Más de dos tercios (55) de las cónyuges de los pacientes incluidos en este estudio 
(68,75%) habían sido tratadas infructuosamente mediante inseminación intrauterina, 
habiéndose practicado en este grupo en total 185 inseminaciones intrauterinas (IIU). En 
catorce parejas se llevaron a cabo procedimientos de reproducción asistida: dos 
transferencias intratubarias de gametos (GIFT), 17 fertilizaciones in vitro y seis 
procedimientos de inyección intracitoplásmica de espermatozoides (ICSI), con 
transferencia intrauterina de los embriones. De los 55 pacientes tratados con IIU, 46 casos 
habían sido tratados con 1 a 5 inseminaciones y 9 habían sido inseminados de 6 a 15 veces. 
En diez parejas se habían practicado más de un tipo de procedimiento de reproducción 
asistida, siete de ellas reportaron más de cinco intentos por diversos procedimientos y dos 
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de ellas se habían sometido a 3 procedimientos de ICSI. Estos datos se representan en la 
Tabla IIIc. 
 
 
Tabla IIIb. Antecedentes gineco-obstétricos de las cónyuges de los pacientes incluidos en el 
estudio. 
Pérdida gestacional temprana. 28 Pacientes (38.57%; Me=2 de 1-5; Total=53 abortos) 
Número de  
Abortos 
Pacientes que presentaron  
el evento 
Número de  
Productos 
Tiempo de gestación 
1 
2 
3 
21 
5 
2 
21 
10 
6 
4-8 semanas 
9-10 semanas 
No se precisa  
Total de Abortos en las 28 pacientes: 37 
 
Tabla IIIa. Antecedentes clínicos y de diagnóstico de las mujeres. 
   Grupos 
 
 
Control 
n= 10 
n(%) 
Total de 
pacientes 
n=80  
n(%) 
Grupo 1 
n=22 
n(%) 
Grupo 2 
n=13 
n(%) 
Grupo 3 
n=31 
n(%) 
Grupo 4 
n=14 
n(%) 
Infección genitourinaria de la mujer 
Sin IGU ni antecedentes 
Sin IGU con antecedentes 
Con IGU sin antecedentes 
Con IGU con antecedentes 
Perdidos 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
4(5,0) 
9(11,3) 
10(12,5) 
53(66,2) 
4(5,0) 
0(0) 
4(18,2) 
5(22,7) 
13(59,1) 
0(0) 
1(7,7) 
2(15,4) 
0(0) 
9(69,2) 
1(7,7) 
2(6,5) 
0(0) 
3(9,7) 
23(74,2) 
3(9,7) 
1(7,1) 
3(21,4) 
2(14,3) 
8(57,1) 
0(0) 
Tratamiento contra infección genitourinaria de la mujer 
Sin tratamiento  
Con tratamiento previo  
Tratamiento actual  
Perdidos 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
20(25,0) 
43(53,8) 
15(18,8) 
2(2,5) 
4(18,2) 
8(36,4) 
10(45,5) 
0(0) 
3(23,1) 
9(69,2) 
0(0) 
1(7,7) 
9(29) 
17(54,8) 
5(16,1) 
0(0) 
4(28,6) 
9(64,3) 
0(0) 
1(7,1) 
Diagnóstico microbiológico en la mujer 
Micoplasma, Clamidia y otros 
Micoplasma y Clamidia + 
Sólo Micoplasma 
Sólo Clamidia 
Micoplasma y otros 
Clamidia y otros 
Sólo otros 
Perdidos 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
6(7,5) 
13(16,3) 
12(15,0) 
4(5,0) 
22(27,5) 
9(11,3) 
13(16,3) 
1(1,3)  
3(13,6) 
3(13,6) 
4(18,2) 
2(9,1) 
6(27,3) 
2(9,1) 
1(4,5) 
1(4,5) 
2(15,4) 
4(30,8) 
1(7,7) 
0(0) 
3(23,1) 
3(23,1) 
0(0) 
0(0) 
1(3,2) 
5(16,1) 
7(22,6) 
2(6,5) 
11(35,5) 
3(9,7) 
2(6,5) 
0(0) 
0(0) 
1(7,1) 
0(0) 
0(0) 
2(14,3) 
1(7,1) 
10(71,4) 
0(0) 
Aborto 
No abortos 
< 8 semanas 
> 8 semanas 
Perdidos 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
52(65,0) 
21(26,3) 
5(6,3) 
2(2,5) 
13(59,1) 
7(31,8) 
2(9,1) 
0(0) 
8(61,5) 
4(30,8) 
1(7,7) 
0(0) 
19(61,3) 
10(32,3) 
2(6,5) 
0(0) 
12(85,7) 
0(0) 
0(0) 
2(14,3) 
Obstrucción tubárica 
Sin obstrucción 
Obstrucción tubárica unilateral 
Obstrucción tubárica bilateral 
Perdidos 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
46(57,5) 
12(15) 
5(6,3) 
17(21,3) 
12(54,5) 
5(22,7) 
2(9,1) 
3(13,6) 
8(61,5) 
2(15,4) 
1(7,7) 
2(15,4) 
17(54,8) 
4(12,9) 
2(6,5) 
8(25,8) 
9(64,3) 
1(7,1) 
0(0) 
4(28,6) 
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Tabla IIIc. Antecedentes de tratamientos previos de reproducción asistida realizados en las 
cónyuges de los pacientes infértiles incluidos en el estudio. 
Inseminación Intrauterina 
IUU) 
Fertilización in-vitro 
(IVF) 
Inyección intracitoplásmica de 
espermatozoides (ICSI) 
Número de 
IUU/Paciente 
Pacientes que 
presentaron el 
evento 
Número de 
IVF/Paciente 
Pacientes que 
presentaron el 
evento 
Número de 
ICSI/Paciente 
Pacientes que 
presentaron el 
evento 
1 
2 
3 
4 
5 
6 
8 
9 
10 
12 
15 
7 
14 
13 
9 
3 
3 
2 
1 
1 
1 
1 
1 
2 
4 
5 
4 
2 
1 
1 
1 
2 
3 
1 
1 
2 
Total de IIU en 36 pacientes: 205 Total de IVF en 36 pacientes: 17 Total de IIU en 9 pacientes: 6 
 
5.2 RESULTADOS DEL SEMINOGRAMA 
5.2.1 Aspectos Físico-Químicos 
5.2.1.1 Volumen del Líquido Seminal 
El volumen de líquido seminal fue normal en el 65% de las muestras analizadas, 
registrándoseen el grupo de pacientes, como valor de la media: 3,47±2,24 mL. 
Comparando esta cifra con la del grupo control (4,18±0,89mL) se encontró que la 
diferencia no fue significativa (p=0,325; t de Student). Diecisiete casos presentaron un 
volumen aumentado y sólo en cuatro casos se observó una disminución de la cantidad del 
líquido seminal. Los valores promedio de volumen seminal por grupo de acuerdo al 
diagnóstico bacteriológico fueron: 3,39±2,18mL, para el grupo 1; 2,95±0,86mL, para el 
grupo 2; 3,93±2,88mL, para el grupo 3; 3,06±1,47mL, para el grupo 4. La comparación de 
los valores promedio entre grupos no fue significativa (p=0,46; Kruskal-Wallis). Tabla IVa 
y Figura 10a. 
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Volumen del líquido seminal 
 
Figura 10a. Volumen del líquido seminal de los hombres infértiles incluidos en el estudio 
 
5.2.1.2 Color del Líquido Seminal 
Como parte del análisis físico de las muestras seminales, se registró el color del 
espécimen, siendo la tonalidad blanca aperlada el valor más frecuentemente observado, ya 
que estuvo presente en todos los casos de control y en 51 pacientes (64,6% de los casos). 
El segundo valor en frecuencia registrado para éste parámetro, fue la tonalidad o 
coloración amarillenta, que se observó en 26 muestras (36,4%) de pacientes, siendo 
francamente amarillento en 16 de ellas (80%). La comparación entre los valores para éste 
rasgo físico-químico, entre el grupo control y el de pacientes, arrojó diferencias no 
significativas (p=0,270; χ2 de Pearson) [Tabla IVb y Figura 10b]. No obstante observamos 
que 23 de los 26 casos en los que se apreció un tono de color amarillento correspondieron a 
casos de pacientes en los que el diagnóstico microbiológico comprendía la presencia de 
Mycoplasmas (grupos 1 y 3 de acuerdo a diagnóstico microbiológico). Hemos ilustrado 
estas observaciones en la Figura 10c y en la Tabla IVb. 
Color del líquido seminal 
 
Figura 10b. Color del líquido seminal de los pacientes infértiles incluidos en el estudio. Comparaciones 
entre el grupo control y el grupo de pacientes. Porcentaje de casos que presentaron este rasgo. 
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Figura 10c. Color del líquido seminal de los pacientes infértiles incluidos en el estudio. Comparaciones 
entre los grupos según el diagnóstico microbiológico. Porcentaje de casos con este rasgo. 
 
5.2.1.3 Viscosidad 
La viscosidad seminal fue normal (goteo lento) en el 100% de los casos del grupo 
control y en el 61,3% de los casos de pacientes. En éste grupo se presentaron 31 casos 
(38,8%), de viscosidad anormal: 10 casos  (12,5%), de viscosidad disminuida (goteo 
rápido), 17 casos (21,3%) de viscosidad aumentada (filamentoso) y 4 casos (5%), de 
hiperviscosidad o viscosidad muy aumentada (ligamentoso). Cuando se compararon las 
frecuencias de estos valores entre los grupos de acuerdo a diagnóstico bacteriológico 
(Tabla IVb y Figura 10d), las diferencias no fueron significativas (p=0,116; χ2 de 
Pearson), sin embargo destacó que en el grupo 2 con diagnóstico de IGU por Chlamydia 
trachomatis la viscosidad seminal fue anormal en el 92,3% de los casos. 
Viscosidad del líquido seminal 
 
Figura 10d. Viscosidad del líquido seminal de los pacientes infértiles incluidos en el estudio. 
Comparaciones entre los grupos según el diagnostico microbiológico. Porcentaje de casos que 
presentaron este rasgo.  
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5.2.1.4 pH del Líquido Seminal 
De acuerdo a los valores de referencia establecidos por las guías de la WHO (2010), 
el pH de líquido seminal fue normal en  39 de los pacientes (48,8%), fluctuando entre 7,4 a 
8,0. Sin embargo, se registraron valores de alcalinidad de pH 8,0 hasta 8,8 en gran 
porcentaje de los pacientes: 72,5% correspondiente a 58 casos. Los valores promedio 
registrados en el grupo de pacientes fueron: 8,97±0,34. Comparando esta cifra con la del 
grupo control (7,45±0,14) se encontró que la diferencia no fue significativa (p= 0,544; t de 
Student). Bajo otro enfoque, se encontró que en 22 casos de pacientes, el pH del líquido 
seminal se calificó como muy alcalino (8,4 a 8,8) y 19 de ellos (86,4%) correspondían a 
infección por Mycoplasmas como germen único (14 casos) o combinado con Clamidia (4 
casos). Los valores promedio de pH por grupo de acuerdo al diagnóstico bacteriológico 
fueron: 8,15± 0,34, para el grupo 1; 8,0± 0,35, para el grupo 2; 8,20± 0,27, para el grupo 3; 
7,81± 0,35, para el grupo 4. La comparación de los valores promedio entre grupos, fue 
estadísticamente significativa (p=0,002; Kruskal-Wallis). Tabla IVa y Figura 10e. 
 
pH del líquido seminal 
 
Figura 10e. pH del líquido seminal de los pacientes infértiles incluidos en el estudio. Comparaciones 
entre control, todos los pacientes y los grupos atendiendo al diagnostico microbiológico. 
5.2.2 Concentración Espermática 
El recuento de espermatozoides por mililitro, practicado en cámara de Makler, en el 
grupo de pacientes fue de 77,5±77,19x106, (0,7-495x106) y en el grupo control fue de 
191,2±65,56x106, (98-302x106). La comparación estadística de éstos valores determinó que 
la diferencia entre ambos grupos de pacientes y controles fue significativa (p<0,0001; t de 
Student). Para el grupo 1, el análisis seminal concluyó una concentración espermática de 
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70,33±44,99x106, (3,0-171x106); los pacientes con diagnóstico de IGU y presencia sólo de 
Chlamydia trachomatis en el líquido seminal, presentaron una concentración de 
112,31±146,47x106, (5,0-495x106); los pacientes con diagnóstico de IGU y presencia sólo 
de Mycoplasma spp. en el líquido seminal, presentaron una concentración de 
80,44±54,02x106, (3,6-208x106); para los pacientes del grupo 4, con infección por otros 
gérmenes distintos a Chlamydia trachomatis y Mycoplasma spp., el recuento de 
espermatozoides en el análisis seminal concluyó una concentración espermática de 54,98 ± 
61,03x106, (0,71851x106).  
El análisis de las diferencias entre grupos de pacientes por diagnóstico 
microbiológico para la variable concentración de espermatozoides, no fue significativa 
(p=0,43; Fisher).Tabla Va y Figura 11. 
 
Concentración espermática 
 
Figura 11. Concentración de espermatozoides en millones por mililitro de líquido seminal de los 
pacientes infértiles incluidos en el estudio. Comparaciones entre control, todos los pacientes y los 
grupos atendiendo al diagnóstico microbiológico. 
 
5.2.3 Vitalidad Espermática 
Uno de los aspectos de la calidad espermática evaluados en éste estudio fue la 
vitalidad espermática, definida como el porcentaje de espermatozoides que excluyen el 
colorante supravital (Eosina Y al 1 % en solución salina fisiológica), diagnosticados como 
“vivos” y el porcentaje de espermatozoides que se tiñen, por incapacidad o falta de eficacia 
de la membrana citoplásmica, para la exclusión de la Eosina Y (espermatozoides 
“muertos”). Figura12a. 
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Vitalidad espermática 
 
Figura 12a. Vitalidad espermática. Espermatozoides vivos (transparentes y sin contraste); 
espermatozoides muertos (color rojo). Prueba de Eosina amarilla al 0.1%. Microscopia de campo claro, 
100x. 
 
Una vez que la muestra seminal se licuó, se realizó una primera lectura de la 
vitalidad espermática definida como “en fresco”. En el grupo de pacientes subfértiles, el 
porcentaje de espermatozoides vivos fue en promedio de 68,16±19,28, mientras que en el 
grupo de control, la vitalidad espermática fue de 88,90±3,31%. En la comparación de los 
valores promedio por grupo de acuerdo al diagnóstico microbiológico, las diferencias que 
se observaron no fueron estadísticamente significativas (p=0,58; Fisher). Los valores 
promedio de vitalidad espermática para cada grupo de pacientes se presentan en la Tabla 
Va. 
5.2.4 Viabilidad Espermática 
Transcurrida una hora del primer análisis de vitalidad espermática, en forma 
complementaria se realizó una segunda determinación del porcentaje de espermatozoides 
“vivos”. Se estableció así la viabilidad o sobrevida de los espermatozoides.  
Las muestras seminales del grupo de pacientes presentaron un deterioro de la 
viabilidad espermática del 1 al 20%, en 65 pacientes (81,3%). Éste grado de disminución 
se registró en el 77,3% de los casos del grupo 1(n=22), en el 84,6% (11 de los 13 casos) del 
grupo 2, en 83,9% de los casos del grupo 3 (26 de 31) y en 84,6% de los casos del grupo 4 
(14). Tabla Vb. 
El porcentaje de espermatozoides vivos a la hora, después de la primera lectura de 
vitalidad, se mantuvo sin deterioro en el grupo control. Las diferencia en el porcentaje de 
espermatozoides con disminución de la vitalidad espermática del 20%, como máximo, 
registrados a la hora del primer análisis de vitalidad, comparando el grupo control contra 
Resultados         63 
los pacientes fue estadísticamente significativa (p<0,0001; χ2 de Pearson). Tabla Vb y  
Figura 12b. 
Viabilidad espermática 
 
Figura 12b. Viabilidad espermática de los pacientes infértiles incluidos en el estudio. Comparaciones 
entre control, todos los pacientes y los grupos según el diagnóstico microbiológico. 
 
Una disminución mayor al 20% de los espermatozoides vivos a la hora de la primera 
evaluación se observó en 10 casos del grupo de pacientes (12,5%), 5 de ellos 
correspondieron a pacientes del grupo 1, 4 casos al grupo 3, y sólo uno pertenecía al grupo 
4. 
5.2.5 Patrón de Motilidad Espermática 
El examen del líquido seminal incluyó la evaluación del movimiento de los 
espermatozoides, estableciéndose el porcentaje total de desplazamiento progresivo y el 
porcentaje de movimiento progresivo rectilíneo, en fresco a la hora y a las dos horas. De 
esta forma se pudieron detectar alteraciones que se presentaron o acentuaron en el 
transcurso de las dos horas subsecuentes a la obtención de la muestra, al permanecer los 
espermatozoides en el líquido seminal, en contacto con el resto de los componentes 
celulares y expuestos al ambiente bioquímico y molecular normal o alterado, que formó 
parte del proceso de infección o el “normal” en los casos de control. 
5.2.5.1 Movimiento Progresivo Total en Fresco 
En casi el 60% de los hombres subfértiles (48 casos), las evaluaciones seminales 
realizadas previamente a éste estudio, detectaron astenozoospermia, con porcentajes de 
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espermatozoides de movimiento progresivo inferiores a los valores recomendados por la 
WHO como criterios de infertilidad: 50% de movimiento progresivo curvilíneo más 
movimiento progresivo rectilíneo. Ninguno de los casos del grupo control, presentó cifras 
anormales de movimiento progresivo total, resultando ser las diferencias de éste parámetro 
entre el grupo de pacientes y el grupo control estadísticamente significativas (p= 0,043; χ2 
de Pearson). Tabla VI y Figura13a. 
 
Movimiento progresivo total en fresco 
 
Figura 13a. Espermatozoides con movimiento progresivo total en fresco. Comparaciones entre el 
grupo control y el grupo de pacientes. 
5.2.5.2 Movimiento Progresivo Rectilíneo en Fresco 
Cuando se consideró solamente el patrón de desplazamiento rectilíneo o rápido, el 
97,5% de los pacientes infértiles (78 casos), registraron cifras inferiores a las consideradas 
por la WHO como indicativas de potencial de fertilidad (menos de 25% de 
espermatozoides con movimiento progresivo rectilíneo); de ellos, más de la mitad 
presentaron un deterioro severo en éste parámetro seminal, siendo el movimiento rectilíneo 
inferior al 5%. En el grupo control, sólo dos casos presentaron motilidad progresiva 
rectilínea disminuida (20-24%), con respecto a los valores considerados como normales y 
la comparación con el grupo de pacientes fue estadísticamente significativa (p>0,0001; χ2 
de Pearson) [Figura 13b]. Los datos que corresponden a los grupos de acuerdo al 
diagnóstico microbiológico se presentan en la Tabla VI. 
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Movimiento progresivo rectilíneo en fresco. 
 
Figura 13b. Espermatozoides con movimiento progresivo rectilíneo en fresco. Comparaciones entre el 
grupo control y el grupo de pacientes 
 
5.2.5.3 Movimiento Progresivo Total a la Hora 
El porcentaje de espermatozoides con movimiento progresivo total, calculado una 
hora después de la licuefacción seminal, se mantuvo sin cambios significativos y fue 
normal (>50%) para los casos de control y sólo para 25 (31,25%), de los casos con IGU, 
siendo esta diferencia estadísticamente significativa (p= 0,005; χ2de Pearson). 
El resto de los pacientes (67,5%) presentaron cambios en éste parámetro, después de 
la incubación del líquido seminal, los cuales consistieron, para 25 casos (31,25%) en un 
incremento del porcentaje de espermatozoides mayor del 10% y para 22 casos (27,25%) en 
un deterioro mayor del 10%. En la Tabla VI, la comparación de los datos de acuerdo a 
diagnóstico bacteriológico se presenta a detalle. 
5.2.5.4 Movimiento Progresivo Rectilíneo a la Hora 
Una hora después de la licuefacción seminal, el 100% de los casos del grupo control 
se mantuvo sin cambios en el porcentaje de espermatozoides con movimiento de 
progresión rectilínea, mientras que el 58,8% de los casos del grupo de pacientes 
presentaron un cambio en ese patrón de motilidad mayor del 10%, siendo la diferencia en 
estos porcentajes de significancia estadística (p=0,002; χ2 de Pearson). En la Tabla VI, la 
comparación de los datos de acuerdo a diagnóstico bacteriológico se presenta a detalle. 
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5.2.5.5 Movimiento Progresivo Total a las Dos Horas 
El porcentaje de espermatozoides con movimiento progresivo total, calculado dos 
horas después de la licuefacción seminal, se mantuvo sin cambios para todos los casos de 
control y sólo para 23 de los casos (28,75%), con IGU. Con respecto a la lectura de 
motilidad hecha una hora antes de ésta, las muestras seminales de los pacientes presentaron 
una disminución de más del 10% de espermatozoides con motilidad total progresiva en 40 
casos (50%) y el 21,3% (17 casos) presentaron un incremento de más del 10% de éste 
valor. En el análisis estadístico de estas diferencias entre grupo control y grupo de 
pacientes, se comprobó que son estadísticamente significativas (p=0,0001; χ2de Pearson). 
5.2.5.6 Movimiento Progresivo Rectilíneo a las Dos Horas 
Dos horas después de la licuefacción seminal, el 20% de los casos del grupo control 
y el 65% de los casos del grupo de pacientes, presentaron cambios en el porcentaje de 
espermatozoides con movimiento de progresión rectilínea. Permanecieron sin cambio en 
éste parámetro 28 casos del grupo de pacientes (35%). En éste grupo 32 casos (40%) 
presentaron una disminución en ese patrón de motilidad mayor del 10% y 20 casos (25%) 
presentaron un incremento mayor del 10%. Las diferencias en estos porcentajes 
presentaron significación estadística (p= 0,012; χ2 de Pearson). En la Tabla VI, la 
comparación de los datos de acuerdo a diagnóstico bacteriológico se presenta a detalle. 
5.2.6 Morfología Espermática 
El porcentaje de espermatozoides de forma normal y anormal se determinó en frotis 
de líquido seminal teñidos por el método Papanicolaou, encontrando que en el grupo 
control el valor promedio del porcentaje de espermatozoides anormales fue de 58,2±5, 
mientras que en el grupo de pacientes fue de 70,89±15,62, siendo ésta diferencia 
estadísticamente significativa (p=0,013; t de Student). En el análisis por grupo de acuerdo 
a diagnóstico bacteriológico, se encontraron 71,86±16,73, para el grupo 1; 65±10,61, para 
el grupo 2; 72,45±16,33, para el grupo 3 y 71,36±16,4, para el grupo 4. Las diferencias de 
estos porcentajes no fueron estadísticamente significativas (p=0,23; t de Student). Tabla 
VIIa y Figura 14a. 
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Morfología Espermática Anormal 
 
Figura 14a. Espermatozoides con morfología espermática anormal. Comparaciones entre control, todos 
los pacientes y los grupos atendiendo al diagnóstico microbiológico. 
 
5.2.6.1 Patrón de Alteraciones Morfológicas 
A continuación se describen los tipos de anomalías de la forma de los 
espermatozoides registradas para el grupo control y de pacientes en forma global, así como 
por grupos de acuerdo al diagnóstico microbiológico. 
5.2.6.2 Alteraciones Nucleares 
El porcentaje de espermatozoides con alteración nuclear fue de 5.5+3,14 para el 
grupo control, mientras que en los pacientes fue de 15,14+13,73, estas diferencias fueron 
estadísticamente significativas (p<0,0001; t de Student). El resultado del análisis 
estadístico aplicado a los valores porcentuales en los grupos analizados, no presentó 
diferencia significativas (p=0,230; Fisher), y solo se observó mayor número de 
espermatozoides con esta alteración morfológica en los grupos 1 y 3. Tabla VIIa. 
La alteración nuclear más frecuente en el grupo de pacientes fue la presencia de 
vacuolas intranucleares, cuyo porcentaje (38,75%), fue mayor que en el grupo control 
(20%). Esta diferencia fue estadísticamente significativa cuando se compararon controles y 
pacientes (p<0,0001; χ2 de Pearson). 
Del total de 31 casos de pacientes que presentaron espermatozoides con vacuolación 
del núcleo, 11 (35,48%) pertenecieron al grupo 1, 2 (6,45%) al grupo 2, 18 (58,06%) para 
el grupo 3 y ningún caso de grupo 4 presentó vacuolas intranucleares. Formas de 
espermatozoide con proyecciones apicales de la cabeza fueron vistos en segundo lugar de 
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frecuencia en el grupo de pacientes (26,25%). Otras alteraciones de la morfología nuclear 
apreciadas con menos frecuencia en los pacientes con IGU fueron: descompactación 
cromatínica, macronúcleos, micronúcleos y binucleación. En los controles sólo se observó 
30% de casos con proyecciones apicales, el resto de las variables no mostró diferencias 
numéricas. El análisis estadístico aplicado a esta variable cualitativa mostró diferencias 
significativas entre los 4 grupos de pacientes analizados, obteniendo un valor de p<0,0001 
(χ2 de Pearson). Tabla VIIb y Figura 14b. 
5.2.6.3 Alteraciones del Acrosoma 
Los espermatozoides con alteración del acrosoma reportados en el grupo control 
(3.0+2,67) fue menor al encontrado en el grupo de pacientes (12,99+10,43%) estas  
diferencias fueron estadísticamente significativas (p<0,0001; t de Student). Los grupos 
analizados en función del diagnóstico microbiológico no presentaron diferencias  
estadísticamente significativas (p=0,400; Fisher). Tabla VIIa. 
La alteración más frecuente del acrosoma en el grupo de pacientes fue la presencia 
de acrosoma disminuido, cuyo porcentaje (73,75%), fue mayor que la reportada en el 
grupo control (40%). Esta diferencia fue estadísticamente significativa cuando se 
compararon controles y pacientes (p<0,0001; χ2 de Pearson). 
Del total de los 59 casos de pacientes que presentaron disminución del acrosoma, 18 
(30,51%) pertenecieron al grupo 1, 9 (15,25%) al grupo 2, 19 (32,02%) para el grupo 3 y 
13 (22%%) del grupo 4. 
La ausencia de acrosoma fue vista en segundo lugar de frecuencia en el grupo de 
pacientes (23,75%). Otras alteraciones de la morfología del acrosoma apreciadas en menor 
porcentaje de pacientes con IGU fueron: tamaño aumentado y vacuolación del acrosoma, 
las cuales no mostraron diferencias numéricas. El análisis estadístico aplicado a esta 
variable cualitativa no reportó diferencias significativas entre los 4 grupos de pacientes 
analizados, obteniendo un valor de p=0,317 (χ2 de Pearson). Tabla VIIb y Figura 14b. 
5.2.6.4 Alteraciones de la Pieza Media del Flagelo 
Los espermatozoides con pieza media alterada reportados en el grupo control 
(2,6+2,91) fue menor que el observado en el grupo de pacientes (15,93+15,46%) estas 
diferencias fueron estadísticamente significativas (p<0,0001; t de Student). Los 
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porcentajes obtenidos en los grupos en base a el diagnóstico microbiológico no presentaron 
diferencias significativas (p=0,700; Fisher). Tabla VIIa. 
Las alteraciones más frecuentes de la pieza media en el grupo de pacientes fueron la 
presencia de la pieza media doblada (41,2%) y el engrosamiento de la pieza media  
(40,0%). En el grupo control no se observaron espermatozoides con estas anomalías. El 
análisis estadístico aplicado para ambos rasgos citológicos,  no mostró diferencias 
significativas (p<0,0001; χ2 de Pearson). 
Para éste segmento del flagelo, la presencia de plegamiento de la pieza media estuvo 
también presente con una frecuencia importante. Esta anomalía se observó en 33 casos 
(41,25%) de los pacientes, perteneciendo 4 (12,2%) al grupo 1, 8 (24,24%) al grupo 2, 11 
(33,33%) al grupo 3 y 10 casos (30,3%) al grupo 4. En el grupo control se presentó un sólo 
caso con esta alteración. 
Una cantidad de citoplasma que se consideró excesivo en la pieza media del flagelo 
estuvo presente en 14 casos (17,5%) de los pacientes, de los cuales 5 (35,71%) 
pertenecieron al grupo 1, 2 (14,29%) al grupo 2, 5 (35,71%) al grupo 3 y 2 casos (14,29%) 
al grupo 4. El grupo control presentó un 40,0% de pacientes con esta alteración 
morfológica. El análisis estadístico aplicado a esta variable cualitativa no mostró 
diferencias significativas entre los 4 grupos de pacientes analizados, obteniendo un valor 
de p=0,167 (χ2 de Pearson).Tabla VIIb y Figura 14b. 
5.2.6.5 Alteraciones de la Pieza Principal 
El porcentaje de espermatozoides con pieza principal alterada mostró diferencias 
estadísticamente significativas (p<0,0001; t de Student) entre pacientes y controles, con 
valores de 17,64+13,06% y 1,0+2,11%, respectivamente. Los porcentajes calculados en los 
grupos de acuerdo al diagnóstico microbiológico no presentaron diferencias significativas 
(p=0,170; Fisher), solo se observó un incremento de este valor en el grupo 3.  Tabla VIIa. 
La pieza principal enrollada se observó en un alto porcentaje de los pacientes 
(88,75%), mientras que en los controles no se pusieron de manifieto casos con este rasgo 
citológico. El análisis estadístico aplicado entre controles y pacientes no mostró diferencias 
significativas (p<0,0001; χ2 de Pearson). 
La presencia de flagelos enrollados en los 71 casos de pacientes, se distribuyó de la 
siguiente manera en los grupos de acuerdo al diagnóstico bacteriológico: 18 (25,35%) del 
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grupo 1, 13 (18,31%) del grupo 2, 29 (40,85%) del grupo 3 y 11 casos (15,49%) del grupo 
4 presentaron este hallazgo. No se observó ningún caso con enrollamiento de la pieza 
media en el grupo control. Otras alteraciones de la pieza principal del flagelo, que se 
presentaron con menor frecuencia en los pacientes con IGU fueron: flagelo engrosado, 
flagelo corto y flagelo doblado. En el análisis estadístico realizado no se encontraron  
diferencias significativas entre los cuatro grupos de pacientes analizados, obteniendo un 
valor de p=0,103 (χ2 de Pearson). Tabla VIIb y Figura 14b. 
 
Alteraciones de la Morfología espermática 
 
Figura 14b. Alteraciones de la morfología espermática. a. alteraciones nucleares: núcleos vacuolados, 
elongados y cromatina descompactada. b. Defectos del acrosoma del espermatozoide: acrosomas 
disminuidos, aumentados y vacuolados. c. Defectos de la pieza media: Espermatozoides con piezas 
medias engrosadas, doblada y excesivo citoplasma residual. d. Defectos de la pieza principal: 
espermatozoides con flagelos enrollados y doblados. Tinción de Papanicolaou, 100x, Campo Claro. 
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Tabla IVa. Resultados del seminograma. Parámetros fisicoquímicos de líquido seminal 
de los pacientes incluidos en el estudio. 
 Control 
n=10 
Todos los Pacientes 
n=80 
Grupo 1 
n=22 
 X DS Min Max X DS Min Max X DS Min Max 
Volumen 4,8 0,9 2,9 5,1 3,5 2,2 0,1 9,9 3,4 2,2 1,1 9,9 
pH 7,5 0,1 7,2 7,6 9,0 0,3 7,4 8,8 8,2 0,3 7,5 8,8 
 Grupo 2 
n=13 
Grupo 3 
n=31 
Grupo 4 
n=14 
Volumen 3,0 0,9 1,7 4,9 3,9 2,9 1,9 18 3,1 1,5 0,1 1,6 
pH 8 0,4 7,5 8,7 8,2 0,3 7,5 8,7 7,8 0,4 7,4 8,7 
 
 
Tabla Va. Parámetros fisicoquímicos de líquido seminal de los pacientes infértiles 
incluidos en el estudio. Concentración (Conc) y vitalidad espermática (Vit). 
 Control 
n=10 
Todos los Pacientes 
n=80 
Grupo 1 
n=22 
 X DS Me Min Max X DS Me Min Max X DS Me Min Max 
Conc 191,2 65,6 195,5 98 302 77,7 77,2 60,5 0,7 495 70,3 49,0 61 3 171 
Vit 88,9 3,3 89,5 83 95 68,2 19,3 73 5 94 73,1 15,4 74 21 93 
 Grupo 2 
n=13 
Grupo 3 
n=31 
Grupo 4 
n=14 
 X DS Me Min Max X DS Me Min Max X DS Me Min Max 
Conc 112,3 146,5 54 5 495 80,4 54,0 75 3,6 208 55,0 61,0 17 0,7 185 
Vit 72,2 9,9 75 56 88 66,6 19,8 71 5 93 60,1 27,4 72,5 9 94 
Tabla IVb. Parámetros fisicoquímicos de líquido seminal de los pacientes  infértiles 
incluidos en el estudio. 
 
 
Control 
n= 10 
n(%) 
Total de 
pacientes 
n=80  
n(%) 
Grupo 1 
n=22 
n(%) 
Grupo 2 
n=13 
n(%) 
Grupo 3 
n=31 
n(%) 
Grupo 4 
n=14 
n(%) 
Color del semen 
Blanco aperlado 
Blanco amarillento 
Amarillento 
Blanco grisáceo 
Gris amarillento 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
51(63,8) 
6(7,5) 
16(20) 
3(3,8) 
4(5) 
12(54,3) 
1(4,5) 
6(27,3) 
1(4,5) 
2(9,1) 
9(69,2) 
1(7,7) 
1(7,7) 
1(7,7) 
1(7,7) 
18(58,1) 
4(12,9) 
8(25,8) 
1(3,2) 
0(0) 
12(85,7) 
0(0) 
1(7,1) 
0(0) 
1(7,1) 
Viscosidad seminal 
Normal 
Anormal 
Disminuida 
Aumentada 
Muy aumentada 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
49(61,3) 
31(38,8) 
10(12,5) 
17(21,3) 
4(5) 
14(63,6) 
8(36,4) 
3(13,6) 
4(18,2) 
1(4,6) 
1(7,7) 
12(92,3) 
9(69,2) 
3(23,1) 
0(0) 
4(12,9) 
27(87,1) 
20(64,5) 
5(16,1) 
2(6,5) 
2(14,3) 
12(85,7) 
6(42,9) 
5(35,7) 
1(7,1) 
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Tabla Vb. Parámetros fisicoquímicos de líquido seminal de los pacientes infértiles 
incluidos en el estudio. Viabilidad espermática. 
 Control 
n=10 
n(%) 
Total de pacientes 
n=80 
n(%) 
Grupo 1 
n=22 
n(%) 
Grupo 2 
n=13 
n(%) 
Grupo 3 
n=31 
n(%) 
Grupo 4 
n=14 
n(%) 
Vitalidad espermática a la hora             
Permanece 10(100) 4(5) 0(0) 2(15,4) 1(3,2) 1(7,7) 
Disminución de 0 a 20% 0(0) 65(81,3) 17(77,3) 11(84,6) 26(83,9) 11(84,6) 
Disminución superior a 20% 0(0) 10(12,5) 5(22,7) 0(0) 4(12,9) 1(7,7) 
Perdidos 0(0) 1(1,3) 0(0) 0(0) 0(0) 1(7,7) 
 
 
 
Tabla VI. Patrón de motilidad espermáticade los pacientes infértiles incluidos en el estudio. 
 Control 
n= 10 
n(%) 
Total de 
pacientes 
n=80  
n(%) 
Grupo 1 
n=22 
n(%) 
Grupo 2 
n=13 
n(%) 
Grupo 3 
n=31 
n(%) 
Grupo 4 
n=14 
n(%) 
Movimiento progresivo total en fresco 
0% 
1-14% 
15-24% 
25-49% 
50% o más 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
3(30) 
7(70) 
2(2,5) 
11(13,8) 
8(10,0) 
27(33,8) 
32(40) 
0(0) 
3(13,6) 
1(4,5) 
6(27,3) 
12(54,5) 
1(77,7) 
5(38,5) 
0(0) 
5(38,5) 
2(15,4) 
1(3,2) 
0(0) 
2(6,5) 
13(41,9) 
15(48,4) 
0(0) 
3(21,4) 
5(35,7) 
3(21,4) 
3(21,4) 
Motilidad progresiva rectilínea  
0% 
1-4% 
5-19% 
20-24% 
25% o más 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
2(20) 
8(80) 
27(33,8) 
18(22,5) 
28(35) 
5(6,3) 
2(2,5) 
6(27,3) 
6(27,3) 
8(36,4) 
2(9,1) 
0(0) 
6(46,2) 
0(0) 
6(46,2) 
1(7,7) 
0(0) 
9(29) 
8(25,8) 
12(38,7) 
1(3,2) 
1(3,2) 
6(42,9) 
4(28,6) 
2(14,3) 
1(7,1) 
1(7,1) 
Motilidad progresiva total a la hora 
Permanece 
Mejora en más del 10% 
Disminuye en más del 
10% 
Perdido 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
25(31,25) 
32(40) 
22(27,5) 
1(1,3) 
7(31,8) 
7(31,8) 
8(36,4) 
0(0) 
5(38,5) 
4(30,8) 
4(30,8) 
0(0) 
10(32,3) 
13(41,9) 
8(25,8) 
0(0) 
3(21,4) 
8(57,1) 
2(14,3) 
1(7,1) 
Motilidad progresiva rectilínea a la hora 
Permanece 
Mejora en más del 10% 
Disminuye en más del 
10% 
Perdido 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
32(40) 
26(32,5) 
21(26,3) 
1(1,3) 
11(50) 
5(22,7) 
6(27,3) 
0(0) 
5(38,5) 
3(23,1) 
5(38,5) 
0(0) 
12(38,7) 
12(38,7) 
7(22,6) 
0(0) 
4(28,6) 
6(42,9) 
3(21,4) 
1(7,1) 
Motilidad progresiva total a las dos horas 
Permanece 
Mejora en más del 10% 
Disminuye más del 10% 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
23(28,7) 
17(21,3) 
40(50) 
5(22,7) 
4(18,2) 
13(59,1) 
3(23,1) 
4(30,8) 
6(46,2) 
13(41,9) 
4(12,9) 
14(45,2) 
2(14,3) 
5(35,7) 
7(50) 
Motilidad progresiva rectilínea a las dos horas 
Permanece 
Mejora en más del 10% 
Disminuye más del 10% 
8(80) 
2(20) 
0(0) 
28(35) 
20(25) 
32(40) 
8(36,4) 
4(18,2) 
10(45,5) 
6(46,2) 
3(23,1) 
4(30,8) 
8(25,8) 
11(35,5) 
12(38,7) 
6(42,9) 
2(14,3) 
6(42,9) 
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Tabla VIIa. Morfología espermática alterada en los pacientes infértiles incluidos en el estudio. 
 Control 
n= 10 
n(%) 
Total de 
pacientes 
n=80 
n(%) 
Grupo 1 
n=22 
n(%) 
Grupo 2 
n=13 
n(%) 
Grupo 3 
n=31 
n(%) 
Grupo 4 
n=14 
n(%) 
 X DS X DS X DS X DS X DS X DS 
Anormales 58,2 5,1 70,9 15,6 71,9 16,7 65 10,6 72,5 16,3 71,4 16,4 
Alteración nuclear 5,5 3,1 15,2 13,7 20,4 17,7 11 8,7 16,7 13,7 7,9 3,9 
Alteración acrosomal 3 2,7 13,0 10,4 15 10,7 12,5 11,8 11,4 10,3 13,8 9,4 
Alteración de pieza 
media 
2,6 2,9 15,9 15,5 14,9 10,3 15,1 8,7 18,7 21,7 12,3 9,6 
Alteración de la pieza 
principal 
1 2,1 17,6 13,1 15,8 13,5 14,4 7,3 22,2 15,6 13,4 6,7 
 
 
 
Tabla VIIb. Frecuencia de alteraciones morfológicas de los pacientes infértiles incluidos 
en el estudio. 
 Control 
n= 10 
n(%) 
Total de 
pacientes 
n=80  
n(%) 
Grupo 1 
n=22 
n(%) 
Grupo 2 
n=13 
n(%) 
Grupo 3 
n=31 
n(%) 
Grupo 4 
n=14 
n(%) 
Alteraciones nucleares 
No se observa 
Vacuoladas 
Descompactación 
cromatínica 
Elongado 
Macronucleos 
Micronucleos 
Binucleación 
2(20) 
2(20) 
 
2(20) 
3(30) 
0(0) 
1(10) 
0(0) 
0(0) 
31(38,7) 
 
8(10) 
58(6,2) 
21(26,2) 
14(17,5) 
1(1,2) 
0(0) 
11(35,5) 
 
1(12,5) 
6(28,6) 
2(40) 
1(7,1) 
1(100) 
0(0) 
2(6,5) 
 
0(0) 
8(38,1) 
0(0) 
3(21,4) 
0(0) 
0(0) 
18(58) 
 
4(50) 
5(23,8) 
2(40) 
2(14,2) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
 
3(37,5) 
2(9,5) 
1(20) 
8(57,1) 
0(0) 
Alteraciones del acrosoma 
No se observa 
Aumentado 
Disminuido 
Vacuolado 
Ausencia de acrosoma 
4(40) 
2(20) 
4(40) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
1(1,2) 
59((73,7) 
1(1,2) 
19(23,7) 
0(0) 
1(100) 
18(30,5) 
0(0) 
3(15,8) 
0(0) 
0(0) 
9(15,2) 
0(0) 
4(21) 
0(0) 
0(0) 
19(32,2) 
1(100) 
11(57,9) 
0(0) 
0(0) 
13(22) 
0(0) 
1(5,2) 
Alteraciones de la pieza media del flagelo 
No se observa 
Engrosada 
Doblada 
Excesivo citoplasma 
residual 
5(50) 
0(0) 
1(10) 
4(40) 
1(1,2) 
32(40) 
33(41,2) 
14(17,5) 
0(0) 
13(40,6) 
4(12,2) 
5(35,7) 
0(0) 
3(9,4) 
8(24,2) 
2(14,3) 
1(100) 
14(43,7) 
11(33) 
5(35,7) 
0(0) 
2(6,2) 
10(30,3) 
2(14,3) 
Alteraciones de la pieza principal del flagelo 
No se observa 
Engrosada 
Corta 
Doblada 
Enrollada 
8(80) 
0(0) 
0(0) 
2(20) 
0(0) 
1(1,2) 
4(5) 
2(2,5) 
1(1,2) 
71(88,7) 
1(100) 
2(50) 
0(0) 
1(100) 
18(25,3) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
13(18,3) 
0(0) 
2(50) 
0(0) 
0(0) 
29(40,8) 
0(0) 
0(0) 
2(100) 
0(0) 
11(15,5) 
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5.2.7 Cambios Citológicos de Tipo Inflamatorio 
5.2.7.1 Presencia de Detritus Celulares 
La observación de fragmentos o detritus celulares en el líquido seminal fue un rasgo 
constantemente observado en los pacientes con infección, considerándose su presencia en 
cantidad moderada en 16 casos (17,8%) y abundante en 30 casos (37,5%). Solamente en el 
5% (4 casos) de las muestras seminales no se observaron restos celulares. Para los grupos 
de pacientes, de acuerdo a diagnóstico bacteriológico, se encontró que la presencia de 
restos celulares, en cantidad moderada a abundante, fue más notoria en el grupo 3 (100% 
de los casos), seguido del grupo 2 (73,7% de los casos) y después del grupo 4 (70,3% de 
los casos). Tabla VIIIa y Figura 15. 
5.2.7.2 Presencia de Células Epiteliales 
El estudio microscópico en fresco del líquido seminal, permitió describir la presencia 
de células epiteliales exfoliadas de la vía seminífera. La presencia de éste rasgo citológico 
se calificó por grados y se encontró en cantidad escasa predominantemente: 60 casos del 
grupo de pacientes (75%) y en los dos únicos casos del grupo de control cuyo examen 
seminal diagnosticó la presencia de células epiteliales. La concentración de éstas células 
fue mayor (cantidad moderada) en 9 casos del grupo de pacientes (11,3%) y abundante en 
cuatro de ellos (5%). La presencia de células epiteliales por grupo de pacientes, de acuerdo 
al diagnóstico microbiológico se resume en la Tabla VIIIa y Figura 15 
5.2.7.3 Presencia de Bacterias 
Sólo en el grupo control la observación microscópica en fresco del líquido seminal, 
no detectó la presencia de gérmenes. Éste rasgo fue evaluado en 56 de las muestras 
seminales de pacientes subfértiles, encontrando en el 34,5% de ellos, bacterias en cantidad 
escasa y en el 25,45%  una cantidad abundante de bacterias. Tabla VIIIa y Figura 15. 
5.2.7.4 Presencia de Leucocitos 
Como parte del examen citomorfológico del líquido seminal, se cuantificó la 
presencia de leucocitos identificados en base a la positividad a la reacción de 
inmunoperoxidasa. La concentración de los leucocitos para los casos del grupo control fue 
de 0,2±0,6, y para los casos de pacientes fue de 0,43±0,46. La diferencia entre éstos 
valores no fue estadísticamente significativa (p=0,325; t de Student). En la Tabla VIIIb, se 
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presentan los datos correspondientes a los grupos de pacientes de acuerdo al diagnóstico 
bacteriológico. Figura 15. 
5.2.7.5 Presencia de Fagocitos 
La concentración de fagocitos en el líquido seminal se determinó en base a su 
reacción positiva al rojo neutro. De acuerdo al resultado de esta prueba, la muestra seminal 
de los casos de control no presentó fagocitos, mientras que la muestra seminal del grupo de 
pacientes presentó una concentración de 0,9±1,75. La diferencia entre éstos valores no fue 
estadísticamente significativa (p=0,110; t de Student). En la Tabla VIIIb, se presentan 
éstos datos y los correspondientes a los grupos de pacientes de acuerdo al diagnóstico 
bacteriológico. Figura 15. 
Cambios Citológicos de Tipo Inflamatorio. 
 
Figura 15. Cambios Citológicos de Tipo Inflamatorio presentes en el líquido seminal de los pacientes 
incluidos en el estudio. a.  Detritus celulares (flecha) asociados a espermatozoides. b. Célula epitelial 
con bacterias adheridas (flecha). c. Leucocitos peroxidasa positivos. d. Fagocitos rojo neutro positivos. 
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Tabla VIIIa. Cambios citológicos de tipo inflamatorio presentes en el líquido 
seminal de los pacientes infértiles incluidos en el estudio. 
 Control 
n= 10 
n(%) 
Total de 
pacientes 
n=80  
n(%) 
Grupo 1 
n=22 
n(%) 
Grupo 2 
n=13 
n(%) 
Grupo 3 
n=31 
n(%) 
Grupo 4 
n=14 
n(%) 
Detritus celulares  
Ausentes 
Escasas 
Moderadas 
Abundantes 
Muy abundantes 
Perdidos 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
4(5) 
10(12,5) 
16(20) 
28(35) 
2(2,5) 
20(25) 
0(0) 
5(22,7) 
6(27,3) 
8(36,4) 
0(0) 
3(13,6) 
0(0) 
0(0) 
2(15,4) 
8(61,5) 
0(0) 
3(23,1) 
4(12,9) 
3(9,7) 
8(25,8) 
11(35,5) 
1(3,2) 
4(12,9) 
0(0) 
2(14,3) 
0(0) 
1(7,1) 
1(7,1) 
10(71,4) 
Células epiteliales 
Ausentes 
Escasas 
Moderadas 
Abundantes 
8(80) 
2(20) 
0(0) 
0(0) 
7(8,8) 
60(75) 
9(11,3) 
4(5) 
2(9,1) 
17(77,3) 
3(13,6) 
0(0) 
2(15,4) 
9(69,2) 
2(15,4) 
0(0) 
3(9,7) 
21(67,7) 
3(9,7) 
4(12,9) 
0(0) 
13(92,9) 
1(7,1) 
0(0) 
Bacterias 
Ausentes 
Escasas 
Moderadas 
Abundantes 
Perdidos 
9(90) 
1(10) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
1(1,3) 
19(23,8) 
14(15,5) 
22(27,5) 
24(30) 
0(0) 
5(22,7) 
5(22,7) 
8(36,4) 
4(18,2) 
1(7,7) 
4(30,8) 
3(23,1) 
2(15,4) 
3(23,1) 
0(0) 
8(25,8) 
6(19,4) 
11(35,5) 
6(19,4) 
0(0) 
2(14,3) 
0(0) 
1(7,1) 
11(78,6) 
 
 
 
 
Tabla VIIIb. Cambios citológicos de tipo inflamatorio presentes en el líquido 
seminal de los pacientes incluidos en el estudio. 
 Control 
n=10 
Todos los Pacientes 
n=80 
Grupo 1 
n=22 
 X DS Me Min Max X DS Me Min Max X DS Me Min Max 
L
eu
co
ci
to
s 
0,02 0,06 0,1 0 0,8 0,43 1,46 0,6 0 9,0 0,56 1,91 0 0 9,0 
F
ag
oc
it
os
 
0 0 0,1 0 0,2 0,9 1,75 0,7 0 6,1 0,8 1,89 0,3 0 9,0 
 
Grupo 2 
n=13 
Grupo 3 
n=31 
Grupo 4 
n=14 
 X DS Me Min Max X DS Me Min Max X DS Me Min Max 
L
eu
co
ci
to
s 
0,08 0,13 0 0 0,4 0,15 0,28 0 0 1,2 1,16 2,45 0,2 0 9,0 
F
ag
oc
it
os
 
0,69 1,63 0,3 0 6,1 0,84 1,3 0,3 0 4,7 1,36 2,48 0,25 0 9,0 
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5.3 RESULTADOS DEL ESTUDIO DEL CORTE SEMIFINO CON AZUL DE 
TOLUIDINA E IFD CONTRA CHLAMYDIA TRACHOMATIS 
El estudio del corte semifino, del concentrado de las células contenidas en el líquido 
seminal de pacientes con IGU y de controles, permitió describir los cambios 
citomorfológicos asociados a la infección. Se hizo una comparación de la presencia o 
ausencia y el grado o acentuación de cada característica entre el grupo de pacientes y el 
grupo control, y además, tomando en cuenta el diagnóstico microbiológico inicial; ya 
descritos en el capítulo anterior. 
Una vez que se implementó la prueba de IFD con anticuerpos monoclonales contra la 
MOMP de Chlamydia trachomatis, para su aplicación al corte semifino desplastificado, se 
registró la presencia de los cuerpos elementales y de los cuerpos reticulares característicos 
del ciclo de desarrollo de la bacteria comparando el diagnóstico hecho en base a las 
características morfológicas en el semifino teñido con azul de toluidina, con la presencia de 
fluorescencia específica en la IFD del semifino. La figura 16a muestra comparativamente 
ambas imágenes. 
Para algunos de los rasgos citomorfológicos se hizo un análisis comparativo 
adicional, de acuerdo al resultado de la prueba IFD en el corte semifino integrando los 
pacientes en dos grupos: Grupo Positivo para prueba de IFD en el semifino (IFD positivo) 
correspondiente a 47 casos y Grupo Negativo para la prueba de IFD en el semifino (IFD 
negativo) que incluyó 33 pacientes. 
5.3.1 Datos de Inflamación 
La presencia de células inflamatorias destacó como uno de los rasgos citológicos 
sobresalientes en el estudio del corte semifino, ya que en la gran mayoría de los pacientes 
se observaron células fagocíticas con formaciones seudopódicas, citoplasma vacuolado, 
con inclusiones bacterianas y se presentaron signos de autólisis con frecuencia 
(Figura16b). 
5.3.1.1 Presencia de Leucocitos 
En el examen microscópico de las secciones semifinas de la muestra seminal en los 
pacientes infectados, se encontraron abundantes leucocitos polimorfonucleares, los cuales 
se disponían en acúmulos alrededor de detritus celulares asociados a bacterias y también 
en la vecindad de espermatozoides, y de otras células germinales inmaduras. Se detectó la 
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presencia de leucocitos en el 20% de los 80 pacientes evaluados: 11,3% con cantidad 
escasa (1 a 2 por campo microscópico), 3,8% con cantidad moderada y 5,1% con cantidad 
abundante (6 a 10 por campo microscópico) o muy abundante (más de 10 por campo 
microscópico), lo que se destacó en un mayor porcentaje de los casos de los grupos 3 y 4: 
22,4 y 28,6% respectivamente. En ninguno de los casos del grupo control se observaron 
leucocitos, pero la diferencia contra el grupo de pacientes no fue significativa para este 
rasgo citológico (p=0,657; χ2 de Pearson). Tabla IXa. 
 
Cuerpos Elementales y reticulares de Chlamydia trachomatis. 
 
 
Figura 16a. Presencia de Cuerpos Elementales y reticulares de Chlamydia trachomatis. Comparación de 
las observaciones realizadas en el corte semifino teñido con azul de toluidina y con Isotiocianato de 
fluoresceína a  1000 aumentos. Superposición de imágenes. a. Corte semifino en capo claro y en escala de 
grises. b. Corte semifino IFD contrastado con azul de Evans. c. Superposición de imágenes. 
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Cuando se analizó la presencia de leucocitos de acuerdo a la prueba IFD en el 
semifino, 8 de los 16 casos con leucocitos pertenecieron al Grupo Positivo y 8 al Grupo 
Negativo, sin que se registrara diferencia estadísticamente significativa (p=0,189; χ2 de 
Pearson). 
5.3.1.1.1 Leucocitos con Inclusiones Bacterianas 
En el 17,5% de los 80 pacientes estudiados se encontraron leucocitos con evidencia 
morfológica de inclusiones bacterianas en su citoplasma, mientras que en el grupo control 
no fueron observados leucocitos. La cantidad de leucocitos con inclusiones bacterianas fue 
escasa en el 5% de dichos pacientes, registrándose este rasgo principalmente en el grupo 
4(14,3% de los casos). Una concentración de leucocitos con inclusiones bacterianas, que se 
consideró moderada, se observó en 7 pacientes: 4 del grupo 3 (12,9% de los casos), 2 casos 
del grupo 1(9,1% de los casos) y 1 del grupo 2 (7,7% de los casos). En el grupo 4 de IGU 
por gérmenes distintos a Chlamydia trachomatis y Mycoplasma spp., ninguno de los casos 
presentó leucocitos con inclusiones bacterianas en el examen del corte semifino. (Tabla 
IXa). La comparación del porcentaje de casos del grupo control y del grupo pacientes, que 
presentaron leucocitos con inclusiones bacterianas, no fue estadísticamente significativa 
(p=0,772; χ2 de Pearson). 
La presencia de leucocitos con inclusiones bacterianas en el semifino no fue 
diferente para los grupos IFD positivo y IFD negativo (p=0,45; χ2 de Pearson). Tabla 
IXb). 
5.3.1.1.2 Leucocitos con Fagocitosis Inespecífica 
Se observaron imágenes citológicas con evidencias de actividad fagocítica en el 
13,2% de los pacientes (Fig. 2g) y no se presentó en el grupo control (diferencia 
estadísticamente no significativa con valor de p=0,772; χ2 de Pearson). La presencia de 
leucocitos con signos de actividad fagocítica fue considerada como escasa en el 7,5%, fue 
moderada en el 5%, abundante en el 2,5% y muy abundante en el 1,3% de los 80 pacientes 
estudiados. La presencia de este rasgo fue más marcada en el grupo 4, ya que se observó en 
el 27,6% de los casos. Aunque en un porcentaje menor, dicho rasgo también estuvo 
presente en: grupo 1 con 13,6%, en el grupo 3con 13,1% y en el grupo 2 con 7,7%. (Tabla 
IXa). 
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Leucocitos polimorfonucleares presentes en el líquido seminal. 
 
Figura 16b. Se observan múltiples leucocitos polimorfonucleares en las muestras de líquido seminal de 
los pacientes, estas células presentan bacterias adheridas a la membrana y en el citoplasma (flecha 
blanca. Corte semifino, azul de toluidina, 100x, campo claro. 
5.3.1.1.3 Leucocitos con Fagocitosis de Espermatozoides 
Se apreciaron imágenes demostrativas de incorporación de espermatozoides o de 
segmentos espermáticos en los leucocitos presentes en el líquido seminal de 9 pacientes 
(11,25%) [Figura 17], presentándose por igual en los grupos 1, 3 y 4 (dos casos en cada 
uno de estos grupos) y en un caso del grupo 2. En ninguno de los casos del grupo control 
se observaron imágenes de fagocitosis de espermatozoides por leucocitos (diferencia 
estadísticamente no significativa con valor de p=0,772; χ2 de Pearson). Los datos 
correspondientes a éstas observaciones por grupo de pacientes se presentan en la Tabla 
IXa. 
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Leucocitos con fagocitosis de espermatozoides 
 
Figura 17. Se observan múltiples células fagocíticas cuya morfología  nuclear corresponde a la de 
leucocitos polimorfonucleares y que presentan espermatozoides adosados a su superficie y bacterias 
incluidas en el citoplasma (flecha blanca). Se señala material nuclear compatible con el del 
espermatozoide en el citoplasma de leucocitos polimorfonucleares (flecha amarilla). Corte semifino,  
azul de toluidina, 100x, campo claro. 
5.3.1.2 Presencia de Fagocitos 
La presencia de macrófagos (Figura 18) destacó en el grupo de pacientes, ya que se 
registró en 77 de los 80 pacientes evaluados (96,2%) y no se observó en los casos del 
grupo control, existiendo diferencias estadísticamente significativas entre el grupo control 
y el resto de los grupos (p=0,005; χ2 de Pearson) para ésta variable. La cantidad estimada 
de estas células fue escasa en 18,8%, moderada en 36,3%, abundante en 26,3% y muy 
abundante en 15% de los pacientes. Este rasgo fue sobresaliente en los grupos 2 (100% de 
los casos) y 3 (96,8% de los casos). Tabla IXa; Figura 19. 
Presencia de fagocitos y activos 
 
Figura 18. Células fagocíticas con citoplasma multiloculado, presentan bacterias adheridas a la 
membrana y libres en el plasma seminal. Se observan además espermatozoides y bacterias fagocitados. 
Corte semifino, azul de toluidina, 100x, campo claro. 
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Numero de macrófagos 
 
Figura 19. Numero de macrófagos observados en los concentrados celulares de líquido seminal 
incluidos en resina de los pacientes infértiles incluidos en el estudio. 
 
5.3.1.2.1 Fagocitos Activos 
El 95% de los pacientes con infección presentaron macrófagos activos, en cantidad 
moderada a abundante, con vacuolas fagocíticas y la presencia de seudópodos que se 
consideraron como signos de actividad fagocítica, existiendo una diferencia significativa 
cuando se analizó este rasgo citológico (p=0,005; χ2 de Pearson) entre el grupo control y el 
resto de los grupos de pacientes (Tabla IXa; Figura 20). 
Macrófagos activos 
 
Figura 20. Presencia de macrófagos activos observados en los concentrados celulares de líquido 
seminal de los pacientes infértiles incluidos en el estudio. 
Resultados         83 
5.3.1.2.2 Fagocitos con Inclusiones Bacterianas 
En el 92,5% de los pacientes, los macrófagos observados presentaban inclusiones 
bacterianas en su citoplasma (Figura 21) que se calificaron como muy abundantes, 
abundantes o moderadas, en el 100% de los casos del grupo 2, en el 96,8% de los del grupo 
3, en el 86,5% de los casos del grupo 1 y en el 85,7% del grupo 4. 
Fagocitos con inclusiones bacterianas 
 
 
Figura 21. El contenido fagocitado es de aspecto finamente granular y en el citoplasma se aprecian 
áreas  tenuemente  multiloculadas sugestivas de cuerpos reticulares (flecha blanca). Se observan 
además bacterias libres en el espacio extracelular (*). La flecha amarilla señala una célula fagocítica 
con un espermatozoide adherido a su superficie (flecha amarilla).Corte semifino,  azul de toluidina, 
100x, campo claro. 
 
De igual manera, encontramos diferencias entre el grupo control y el resto de los 
grupos (p≤0,0001; χ2 de Pearson) para la variable macrófagos con inclusiones bacterianas 
(Tabla IXa; Figura 22). 
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Mientras que en el grupo IFD positivo en el semifino incluyó 44 de los 74 casos en 
los que se observaron fagocitos con inclusiones bacterianas, pertenecieron al grupo IFD 
positivo. El resto quedó comprendido en el grupo IFD negativo (p=0,482; Fisher). (Tabla 
IXb). 
 
Macrófagos con inclusiones bacterianas 
 
Figura 22. Presencia de macrófagos con inclusiones bacterianas observados en los concentrados 
celulares de líquido seminal de los pacientes infértiles incluidos en el estudio. 
 
5.3.1.2.3 Macrófagos con Fagocitosis Inespecífica 
En 74 pacientes (92,5%) se observaron macrófagos con signos de fagocitosis 
inespecífica. Estos macrófagos activos se presentaron en cantidad escasa en 40%, en 
cantidad moderada en 33,8%, en cantidad abundante en 12,5% y muy abundante en 6,5%. 
Todos los pacientes del grupo 2, (IGU por sólo Clamidia) y 21 de los 22 casos del grupo 
con Mycoplasma spp. y Chlamydia trachomatis, presentaron este hallazgo citológico, 
aunque predominantemente en el grado escaso a moderado. Los grupos en donde la 
presencia de macrófagos con evidencias de fagocitosis inespecífica fue más acentuada 
correspondieron al grupo 2 y 3 (Tabla IXa; Figura 23). En relación al número de 
macrófagos con fagocitosis inespecífica, se encontraron diferencias significativas entre el 
grupo control y el grupo de pacientes (p≤0,0001; χ2 de Pearson). 
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Macrófagos con fagocitosis inespecífica 
 
Figura 23. Presencia de macrófagos con fagocitosis inespecífica observados en los concentrados 
celulares de líquido seminal de los pacientes infértiles incluidos en el estudio. 
 
5.3.1.2.4 Macrófagos con Fagocitosis de Espermatozoides 
En el 85% de los casos en los que se observaron fagocitos, se apreció englobamiento 
de espermatozoides o de segmentos espermáticos en su citoplasma (Figura 24a). 
Fagocitosis de espermatozoides 
 
Figura 24a. Se aprecian múltiples células fagocíticas conteniendo material nuclear de electrodensidad 
compatible con la de los espermatozoides, de localización intracitoplasmática y adosados a la membrana 
de los macrófagos (Flecha Blanca). Se aprecian además vesículas de contenido finamente granular en el 
interior de los macrófagos, bacterias adheridas a su superficie y libres en el espacio extracelular (Flecha 
amarilla)Corte semifino,  azul de toluidina, 100x, campo claro. 
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Este rasgo se consideró presente en cantidad escasa o leve en 50%, moderada en 
27,5%, marcada en 5% y muy marcada en 2,5% de los pacientes. Aunque la fagocitosis de 
espermatozoides por macrófagos se registró en todos los grupos de pacientes, fue más 
frecuente (90,9%) en el grupo 1 de IGU por Mycoplasma y Clamidia. Igualmente, este 
rasgo fue muy frecuente en el grupo 4 (12 de los 14 casos: 85,7%), en el grupo 2 de IGU 
sólo por Clamidia (84,6%) y en el grupo 3 de IGU solo por Mycoplasma spp. (80.6%). 
Con respecto al número de macrófagos con fagocitosis de espermatozoides, el grupo 
control se diferenció del resto (p≤0,0001; χ2 de Pearson).Tabla IXa; Figura 24b. 
 
Macrófagos con Fagocitos Espermática 
 
Figura 24b. Presencia de macrófagos con fagocitosis espermática observados en los concentrados 
celulares de líquido seminal de los pacientes infértiles incluidos en el estudio. 
 
5.3.1.2.5 Macrófagos con Bacterias Adheridas 
Se observaron macrófagos con bacterias en el 96,2% de los pacientes, siendo de un 
grado leve o escaso en el 33,8% de ellos, moderado en un porcentaje igual (33,8%), 
marcado o abundante en el 21,3% y severo o muy abundante en el 7,5%. Aunque en el 
grupo 2, todos los pacientes presentaron bacterias adheridas a los macrófagos, el rasgo fue 
calificado como leve en la mayoría de los casos (61,5%) (Figura 25a). En cambio, 
moderado a severo o muy frecuente, en el 38,7% del grupo 3, y en el 28,6% del grupo 4 
(Tabla IXa; Figura 25b). La presencia de macrófagos con bacterias adheridas fue 
significativamente mayor respecto al grupo control en todos los grupos analizados 
(p≤0,0001; χ2 de Pearson). 
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De acuerdo a nuestras observaciones, 46 de los 77 casos en los que se observaron 
fagocitos con partículas bacterianas adheridas a su superficie, pertenecieron al grupo IFD 
Positivo, los 31 restantes quedaron comprendidos en el grupo IFD negativo sin que la 
diferencia entre estas cifras fuera estadísticamente significativa (p=0,368; Fisher). Tabla 
IXb). 
Macrófagos con bacterias adheridas 
 
Figura 25a. Macrófagos con bacterias adheridas. En ésta imagen destaca la presencia de células 
fagocíticas de citoplasma vacuolado, algunas de las cuales contienen partículas bacterianas (Flecha 
Blanca). Adheridos a la membrana plasmática y rodeada por seudópodos, se observan bacterias y 
espermatozoides (Flecha amarilla). También se observan restos citoplásmicos con bacterias incluidas y 
detritus celulares (*).Corte semifino,  azul de toluidina, 100x, campo claro. 
 
Macrófagos con Bacterias Adheridas 
 
Figura 25b. Presencia de macrófagos con bacterias adheridas observadas en los concentrados celulares 
de líquido seminal de los pacientes infértiles incluidos en el estudio 
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5.3.1.2.6 Espermiófagos Gigantes 
La presencia de células fagocíticas gigantes, de 120 a 150 micras de diámetro, de 
citoplasma vacuolado, y con múltiples segmentos espermáticos incluidos en el citoplasma, 
(Figura 26) se observó en 37 de los pacientes evaluados. En la mayoría de los casos (25%), 
se presentaron en cantidad escasa, en 13,8% su presencia fue moderada, en 3,8% fue 
abundante y en igual proporción fue muy abundante. Se encontraron espermiófagos 
gigantes con mayor frecuencia y en mayor cantidad en el grupo 4, (74,3% de los casos) y 
en 61,3% de los casos del grupo 3 (Tabla IXa y Figura 27). Analizada la presencia de 
espermiófagos gigantes, no se observaron diferencias significativas respecto al grupo 
control y el grupo de pacientes (p≤0,097; χ2 de Pearson). 
 
Espermiófagos gigantes 
 
Figura 26. Espermiófagos gigantes. Imágenes en la que se observan células fagocíticas de citoplasma 
multivacuolado con bacterias incluidas, espermatozoides y bacterias adheridas a la membrana 
plasmática. Corte semifino,  azul de toluidina, 100x, campo claro. 
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EspermiófagosGigantes 
 
Figura 27. Presencia de espermiófagos gigantes observados en los concentrados celulares de líquido 
seminal de los pacientes infértiles incluidos en el estudio. 
5.3.1.3 Presencia de Células Epiteliales 
Las células epiteliales en el líquido seminal adquieren morfologías muy variadas, 
aunque predominan las células de aspecto pavimentoso con amplio citoplasma; sin 
embargo, en los líquidos seminales infectados, las células epiteliales presentan 
frecuentemente cambios degenerativos consistentes en fenómenos de cariorrexis o 
cariolisis, y un citoplasma denso y plegado, y en ocasiones, vacuolado. La presencia de 
células epiteliales fue observada en 82,5% de los pacientes y en 20% de los casos del 
grupo control. La cantidad de células epiteliales fue escasa en 33,8% de los pacientes, 
moderada en 26,3%, abundante en 13,8% y muy abundante en 12,5%. La presencia de 
células epiteliales fue muy frecuente y marcada tanto en el grupo 4, Chlamydia y 
Mycoplasma negativos (92,8%) como en el grupo 1 Chlamydia y Mycoplasma positivos 
(90,9%), en el que además se encontraron la mayor parte de los casos con exfoliación 
epitelial marcada: 18,2% de los casos con muy abundantes células epiteliales. La 
comparación de la presencia de células epiteliales en el grupo de pacientes contra la del 
grupo control, fue estadísticamente significativa (p≤0,0001; χ2 de Pearson). La presencia 
de éste rasgo citológico en los grupos de pacientes de acuerdo a diagnóstico 
microbiológico se aprecia en la tabla IXa y se ilustra en las Figura 28 y 29. 
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Presencia de células epiteliales 
 
Figura 28. Presencia de células epiteliales observadas en los concentrados celulares de líquido seminal 
de los pacientes infértiles incluidos en el estudio. 
 
5.3.1.3.1 Células Epiteliales Con Inclusiones Bacterianas 
En el 82,5% de los casos en los que se observaron células epiteliales, se pudo 
apreciar la presencia de inclusiones en el citoplasma (Figura 29), predominantemente en 
cantidad escasa a moderada (62,5%). En un porcentaje menor, la presencia de inclusiones 
fue abundante (13,8%) o muy abundante (6,3%). Las células epiteliales con inclusiones se 
vieron en mayor cantidad y con mayor frecuencia en el grupo 4 (92,9%), 
predominantemente en cantidad escasa (57,1% de los casos). En el resto de los grupos, el 
número de casos que presentaron células epiteliales fue cercano al 80%, y siguieron 
reportándose en la mayor parte de ellos en cantidad escasa, como puede corroborarse en la 
Tabla IXa. La comparación de la presencia de células epiteliales en el grupo de pacientes 
contra la del grupo control, fue estadísticamente significativa (p≤0,0001; χ2 de Pearson). 
En el análisis por grupos de acuerdo al diagnóstico por IFD, 60,6% de los casos con 
células epiteliales con inclusiones bacterianas correspondieron al diagnóstico IFD positivo, 
mientras que 39,4% fueron IFD negativo, sin que ésta diferencia porcentual fuera 
significativa (p=0,330; Fisher). Tabla IXb. 
5.3.1.3.2 Células Epiteliales Con Bacterias Adheridas 
Con frecuencia se observaron células epiteliales con bacterias adheridas a su 
superficie en todos los grupos de pacientes con infección (78,7%), en cambio no se vieron 
en los voluntarios del grupo control, siendo esta diferencia estadísticamente significativa 
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(p≤0,0001; χ2 de Pearson) (Figura 29).En la mayor parte, esta observación se dio en 
cantidad escasa o moderada (32,3% de los pacientes), y en un porcentaje bajo (7,7%) se 
calificó de abundante a muy abundante (15%). El grupo en el que más se destacó esta 
observación fue el grupo 4 de IGU por otros gérmenes distintos de Clamidia o 
Mycoplasma, donde el 88,6% de los pacientes presentaron células epiteliales con bacterias 
adheridas a su superficie, 50% de ellos en cantidad moderada o muy abundante. 
De los 63 casos en los que se observó la presencia de células epiteliales con bacterias 
adheridas, el 61,9% fueron diagnosticados como IFD positivos siendo ésta característica no 
significativa al comparar éste porcentaje con el que correspondió al grupo IFD negativo 
(p=0,204; Fisher). Tabla IXb. 
5.3.1.3.3 Células Epiteliales en Autólisis 
En la mayoría de los casos del grupo de pacientes (76,2%) se observaron células 
epiteliales de aspecto basófilo y tamaño disminuido (Figura 29), que se presentaron 
generalmente en cantidad escasa (38,8%) y en menor porcentaje en cantidades moderada 
(25%), abundante (11,3%) o muy abundante (1,3%). 
Células epiteliales 
 
Figura 29. Células epiteliales presentes en el líquido seminal de pacientes infértiles. El citoplasma es de 
aspecto granular con bacterias adheridas a la membrana plasmática y localizadas en el espacio 
extracelular y bacterias de morfología compatible con cuerpos elementales de Chlamydia, una de ellas 
presenta en una zona cercana al núcleo una estructura compatible con un cuerpo reticular. Corte 
semifino,  azul de toluidina, 100x, campo claro 
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El mayor porcentaje de casos en los que se encontraron células epiteliales autolisadas 
correspondieron al grupo 1 (81,8%) con diagnóstico de IGU por Chlamydia trachomatis y 
Mycoplasma spp. En ninguno de los casos del grupo control se observaron células 
epiteliales con signos de autólisis, de forma significativa los grupos con IGU del grupo 
control (p≤0,0001; χ2 de Pearson). 
5.3.1.4 Presencia de Restos Citoplásmicos 
En 30% de los casos del grupo control y en 95% de los pacientes, (p≤0,0005; χ2 de 
Pearson), se encontraron en el examen del corte semifino del “pellet” seminal, restos 
citoplásmicos de células redondas, cuya estirpe celular no pudo ser establecida por 
presentar diversos grados de cambios autolíticos: citoplasma hialino y grumoso, con límite 
poco definido y, en la mayoría de las células, sin núcleo visible (Figura 30). 
 
Restos citoplásmicos 
 
Figura 30. Se observan múltiples restos citoplásmicos de aspecto finamente multiloculado con 
partículas bacterianas adheridos y en el interior de los restos citoplásmicos, morfológicamente 
compatibles con cuerpos elementales de Chlamydia (flecha gruesa), y Mycoplasma (flecha delgada).  
Corte semifino,  azul de toluidina, 100x, campo claro 
 
Estos restos celulares fueron escasos en el 22,5% de los pacientes y en todos los 
casos del grupo control que fueron observados: moderados (25%), abundantes (17,5%) y 
muy abundantes, (30%) en los pacientes. En el grupo 2, (IGU por Chlamydia trachomatis), 
12 de los 13 pacientes presentaron restos citoplásmicos en cantidad escasa y moderada, a 
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abundante en el mismo porcentaje de casos: 46,2%. Las cifras totales de restos celulares 
para cada grupo se presentan en la (Tabla IXa, Figura 31). 
 
Presencia de restos citoplásmicos 
 
Figura 31. Presencia de restos citoplásmicos  observadas en los concentrados celulares de líquido 
seminal de los pacientes infértiles incluidos en el estudio. 
 
Todos los casos del grupo 4presentaronrestos citoplásmicos: en cantidad escasa; 
35,7%; moderada: 28,6%; abundante: 28,6% y muy abundante: 7,1%. La observación de 
ésta alteración citomorfológica destacó también en el grupo con IGU por Mycoplasma 
spp., donde, además de encontrarse en un porcentaje elevado de casos (96,8 %), en la 
mayoría, la cantidad de restos citoplásmicos fue moderada:51,6%. 
5.3.1.4.1 Restos Citoplásmicos Con Bacterias 
Con mucha frecuencia se observaron bacterias asociadas a los restos citoplásmicos 
(Figura 30), tanto en el interior (95% de los casos), como adheridos a su superficie (88,7% 
de los casos). El 72,6% de los pacientes presentaron escasa o moderada cantidad de restos 
citoplásmicos con bacterias en su interior y el 70% las presentaban adheridas a la 
superficie. En un porcentaje menor de los casos de pacientes, la cantidad de restos 
citoplásmicos con bacterias adheridas (el 22,2%), e incluidas (el 18,8%), fue calificada 
como abundante y muy abundante. 
Al analizar comparativamente la presencia de restos citoplásmicos con bacterias 
incluidas en el citoplasma y el número de restos citoplasmáticos con bacterias adheridas, se 
observó un aumento significativo en el grupo de grupo de pacientes respecto al grupo 
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control, que fue estadísticamente significativo para los dos parámetros: p≤0,0001(χ2 de 
Pearson) y p≤0,0001(χ2 de Pearson) respectivamente. Tabla IXa, Figura 32. 
 
Restos citoplasmáticos con bacterias. 
 
Figura 32. Presencia de restos citoplásmicos con bacterias incluidas y adheridas observadas en los 
concentrados celulares de líquido seminal de los pacientes infértiles incluidos en el estudio. 
 
La comparación de la presencia de células epiteliales con bacterias incluidas, entre el 
grupo IFD positivo (57,9% de los casos) e IFD negativo (42,1% de los casos), resultó 
estadísticamente no significativa (p=0,451; Fisher). De igual forma, la observación de 
células epiteliales con bacterias adheridas, resulto ser no significativa en la comparación de 
los casos IFD positivo e IFD negativo (p=0,204; Fisher). 
5.3.1.5 Presencia de Detritus Celulares 
La presencia de fragmentos muy pequeños de células autolisadas, (Figura 33) fue 
apreciada consistentemente en todos los casos del grupo de pacientes, mientras que fue 
vista en cantidad escasa (30%) en un grupo menor de los casos del grupo control, 
evidenciándose un incremento significativo desde el punto de vista estadístico (p≤0,0001; 
χ2 de Pearson) en el grupo con IGU, respecto al control. 
En 12,5% de los pacientes con IGU, la cantidad de restos citoplásmicos o detritus 
celulares fue escasa, pero el 87,5% de los casos contenía en una cantidad moderada a muy 
abundante, incluyendo el 68,2% de los casos del grupo 1, 62,1% del grupo2, 51,6% del 
grupo 3 y 50% del grupo 4. Tabla IXa. 
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Detritus celulares 
 
Figura 33. La imagen muestra una extensa área de detritus celulares en la que se encuentran inmersos 
espermatozoides y bacterias. También se observan restos citoplásmicos de aspecto multilocular.Corte 
semifino, azul de toluidina, 100x, campo claro. 
 
5.3.1.6 Presencia de Filamentos Irregulares 
Con una frecuencia del 47,5% de los pacientes, se registró la presencia de agregados 
de estructuras fibrilares basófilas de trayecto irregular y grosor de 0,2 micras, que se 
encontraron libres en el espacio extracelular y en ocasiones cercanas a las áreas de detritus 
(Figura 34). Generalmente se observaron en escasa cantidad: 45% de los casos de 
pacientes, y con menor frecuencia en cantidad moderada (6,3% de los casos), abundantes 
(3,8% de los casos de pacientes) y muy abundantes (2,5% de los casos de pacientes). Al 
observar el comportamiento de este hallazgo por grupos, se encontró que esta observación 
fue más frecuente en los casos del grupo Clamidia y Mycoplasma con el 77,3% de los 
casos (Tabla IXa; Figura 35). No se observaron filamentos irregulares en ningún caso del 
grupo control, siendo su presencia inferior frente a todos los grupos de pacientes (p≤0,019; 
χ2 de Pearson). 
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Filamentos irregulares en el corte semifino 
 
Figura 34. Filamentos irregulares en el corte semifino. Se observan cuerpos fibrilares intensamente 
basófilos asociados a restos citoplásmicos y a detritus celulares. Corte semifino, azul de toluidina, 100x, 
campo claro. 
 
Filamentos Irregulares 
 
Figura 35. Presencia de filamentos irregulares observadas en los concentrados celulares de líquido 
seminal de los pacientes infértiles incluidos en el estudio. 
 
5.3.1.7 Presencia de Cuerpos Amiláceos de la Próstata 
Estructuras esféricas u ovoides, hialinas, acidófilas, de estructura laminar 
concéntrica, (Figura 36) fueron observadas en el semen del 34,6% de los pacientes con 
IGU y nunca en el grupo control. La cantidad encontrada de estas estructuras fue escasa en 
el 23,8%, moderada en el 8,8% y llegaron a ser numerosas sólo en 2 casos de pacientes 
(2,5%). Los cuerpos amiláceos se observaron en el 42,9% de los casos del grupo 4, en el 
38,7% de los casos del grupo 3 (ambos grupos incluyeron casos de cuerpos amiláceos en 
cantidad abundante) y en el 36,4% de los casos del grupo 1 y 25,4% de los casos del grupo 
2. La presencia de filamentos irregulares fue superior en todos los grupos frente al control, 
pero no hubo una diferencia en grado estadísticamente significativo (p=0,166; χ2 de 
Pearson). (Tabla IXa). 
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Cuerpos amiláceos 
 
Figura 36. Cuerpos amiláceos presentes en el líquido seminal. Estructuras ovoides o poliédricas con las 
características formaciones laminares concéntricas. Corte semifino, azul de toluidina, 100x, campo 
claro. 
 
Tabla IXa. Cambios inflamatorios observados en los cortes semifinos del líquido seminal. 
   Grupos 
 Control 
n= 10 
n(%) 
Total de 
pacientes 
n=80  
n(%) 
Grupo 1 
n=22 
n(%) 
Grupo 2 
n=13 
n(%) 
Grupo 3 
n=31 
n(%) 
Grupo 4 
n=14 
n(%) 
Número de leucocitos presentes 
Ausente  
Escasos (1-2) 
Moderados (3-5) 
Abundantes (6-10) 
Muy abundantes (11 o más) 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
64(80) 
9(11,3) 
3(3,8) 
1(1,3) 
3(3,8) 
19(86,4) 
2(9,1) 
0(0) 
1(4,5) 
0(0) 
11(84,6) 
2(15,4) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
24(77,4) 
3(9,7) 
3(9,7) 
0(0) 
1(3,2) 
10(71,4) 
2(14,3) 
0(0) 
0(0) 
2(14,3) 
Leucocitos con inclusiones bacterianas 
Ausente 
Escasos (1-2) 
Moderado 
Abundante 
Muy abundante 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
66(82,5) 
4(5) 
7(8,8) 
2(2,5) 
1(1,3) 
19(86,4) 
1(4,5) 
2(9,1) 
0(0) 
0(0) 
12(92,3) 
0(0) 
1(7,7) 
0(0) 
0(0) 
25(80,6) 
1(3,2) 
4(12,9) 
1(3,2) 
0(0) 
10(71,4) 
2(14,3) 
0(0) 
1(7,1) 
1(7,1) 
Leucocitos con fagocitosis inespecífica 
Ausente 
Escasos 
Moderados 
Abundantes 
Muy abundantes 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
67(83,8) 
6(7,5) 
4(5) 
2(2,5) 
1(1,3) 
19(86,4) 
2(9,1) 
0(0) 
1(4,5) 
0(0) 
12(92,3) 
0(0) 
1(7,7) 
0(0) 
0(0) 
26(83,9) 
2(6,5) 
3(9,7) 
0(0) 
0(0) 
10(71,4) 
2(14,3) 
0(0) 
1(7,1) 
1(7,1) 
Leucocitos con fagocitosis espermática 
Ausentes 
Escasos 
Moderados 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
71(88,8) 
7(8,8) 
2(2,5) 
20(90,9) 
2(9,1) 
0(0) 
12(92,3) 
1(7,7) 
0(0) 
27(87,1) 
2(6,5) 
2(6,5) 
12(85,7) 
2(14,3) 
0(0) 
Número de fagocitos  
Ausentes 
Escasos 
Moderados 
Abundantes 
Muy abundantes 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
3(3,8) 
15(18,8) 
29(36,3) 
21(26,3) 
12(15) 
1(4,5) 
4(18,2) 
8(36,4) 
9(40,9) 
0(0) 
0(0) 
4(30,8) 
4(30,8) 
3(23,1) 
2(15,4) 
1(3,2) 
4(12,9) 
14(45,2) 
7(22,6) 
5(16,1) 
1(7,1) 
3(21,4) 
3(21,4) 
2(14,3) 
5(35,7)  
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Tabla IXa (continuación). Cambios inflamatorios observados en los cortes 
semifinos del líquido seminal. 
   Grupos 
 Control 
n= 10 
n(%) 
Total de 
pacientes 
n=80  
n(%) 
Grupo 1 
n=22 
n(%) 
Grupo 2 
n=13 
n(%) 
Grupo 3 
n=31 
n(%) 
Grupo 4 
n=14 
n(%) 
Fagocitos activos 
Ausentes 
Escasos 
Moderados 
Abundantes 
Muy abundantes 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
4(5) 
14(17,5) 
36(45) 
18(22,5) 
8(10) 
2(9,1) 
4(18,2) 
10(4,5) 
6(27,3) 
0(0) 
0(0) 
4(30,8) 
7(53,8) 
1(7,7) 
1(7,7) 
1(3,2) 
3(9,7) 
17(54,8) 
7(22,6) 
3(9,7) 
1(7,1) 
3(21,4) 
2(14,3) 
4(28,6) 
4(28,6) 
Fagocitos inactivos 
Ausentes 
Escasos 
Moderados 
Abundantes 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
68(85) 
9(11,3) 
2(2,5) 
1(1,3) 
19(86,4) 
2(9,1) 
0(0) 
1(4,5) 
9(69,2) 
4(30,8) 
0(0) 
0(0) 
27(87,1) 
2(6,5) 
2(6,5) 
0(0) 
13(92,9) 
1(7,1) 
0(0) 
0(0) 
Fagocitos con inclusiones bacterianas 
Ausentes 
Escasos 
Moderados 
Abundantes 
Muy abundantes 
7(70) 
3(30) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
6(7,5) 
26(32,5) 
25(31,3) 
13(16,3) 
10(12,5) 
3(13,6) 
9(40,9) 
8(36,4) 
2(9,1) 
0(0) 
0(0) 
7(53,8) 
3(23,1) 
2(15,4) 
1(7,7) 
1(3,2) 
8(25,8) 
10(32,3) 
7(22,6) 
5(16,1) 
2(14,3) 
2(14,3) 
4(28,6) 
2(14,3) 
4(28,6) 
Macrófagos con fagocitosis inespecífica 
Ausentes 
Escasos 
Moderados 
Abundantes 
Muy abundantes 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
6(7,5) 
32(40) 
27(33,8) 
10(12,5) 
5(6,5) 
1(4,5) 
9(40,9) 
11(50) 
1(4,5) 
0(0) 
0(0) 
7(53,8) 
4(30,8) 
2(15,4) 
0(0) 
3(9,7) 
12(38,7) 
9(29,0) 
4(12,9) 
3(9,7) 
2(14,3) 
4(28,6) 
3(21,4) 
3(21,4) 
2(14,3) 
Macrófagos con fagocitosis de espermatozoides  
Ausentes 
Escasos 
Moderados 
Abundantes 
Muy  abundantes 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
12(15) 
40(50) 
22(27,5) 
4(5) 
2(2,5) 
2(9,1) 
14(63,6) 
6(27,3) 
0(0) 
0(0) 
2(15,4) 
5(38,5) 
6(46,2) 
0(0) 
0(0) 
6(19,4) 
15(48,4) 
5(16,1) 
4(12,9) 
1(3,2) 
2(14,3) 
6(42,9) 
5(35,7) 
0(0) 
1(7,1) 
Espermiófagos gigantes  
Ausentes 
Escasos 
Moderados 
Abundantes 
Muy  abundantes 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
43(53,8) 
20(25) 
11(13,8) 
3(3,8) 
3(3,8) 
18(81,8) 
0(0) 
3(13,6) 
0(0) 
1(4,5) 
8(61,5) 
3(23,1) 
2(15,4) 
0(0) 
0(0) 
12(38,7) 
13(41,9) 
3(9,7) 
2(6,5) 
1(3,2) 
5(35,7) 
4(28,6) 
3(21,4) 
1(7,1) 
1(7,1) 
Macrófagos con bacterias adheridas  
Ausentes 
Escasos 
Moderados 
Abundantes 
Muy  abundantes 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
3(3,8) 
27(33,8) 
27(33,8) 
17(21,3) 
6(7,5) 
1(4,5) 
7(31,8) 
9(40,9) 
4(18,2) 
1(4,5) 
0(0) 
8(61,5) 
3(23,1) 
2(15,4) 
0(0) 
1(3,2) 
8(25,8) 
10(32,3) 
9(29) 
3(9,7) 
1(7,1) 
4(28,6) 
5(35,7) 
2(14,3) 
2(14,3) 
Presencia  de células epiteliales  
Ausentes 
Escasos 
Moderados 
Abundantes 
Muy  abundantes 
8(80) 
2(20) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
11(13,8) 
27(33,8) 
21(26,3) 
11(13,8) 
10(12,5) 
2(9,1) 
4(18,2) 
8(36,4) 
4(18,2) 
4(18,2) 
2(15,4) 
7(53,8) 
2(15,4) 
2(15,4) 
0(0) 
6(19,4) 
11(35,5) 
8(25,8) 
3(9,7) 
3(9,7) 
1(7,1) 
5(35,7) 
3(21,4) 
2(14,3) 
3(21,4)  
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Tabla IXa (continuación). Cambios inflamatorios observados en los cortes 
semifinos del líquido seminal. 
   Grupos 
 Control 
n= 10 
n(%) 
Total de 
pacientes 
n=80  
n(%) 
Grupo 1 
n=22 
n(%) 
Grupo 2 
n=13 
n(%) 
Grupo 3 
n=31 
n(%) 
Grupo 4 
n=14 
n(%) 
Células epiteliales con inclusiones bacterianas 
Ausentes 
Escasos 
Moderados 
Abundantes 
Muy  abundantes 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
14(17,5) 
34(42,5) 
16(20) 
11(13,8) 
5(6,3) 
4(18,2) 
9(40,9) 
5(22,7) 
3(13,6) 
1(4,5) 
3(23,1) 
4(30,8) 
3(23,1) 
2(15,4) 
1(7,7) 
6(19,4) 
13(41,9) 
6(19,4) 
5(16,1) 
1(3,2) 
1(7,1) 
8(57,1) 
2(14,3) 
1(7,1) 
2(14,3) 
Células epiteliales con autolisis 
Ausentes 
Escasos 
Moderados 
Abundantes 
Muy  abundantes 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
19(23,8) 
31(38,8) 
20(25) 
9(11,3) 
1(1,3) 
4(18,2) 
10(45,5) 
5(22,7) 
2(9,1) 
1(4,5) 
3(23,1) 
8(61,5) 
1(7,7) 
1(7,7) 
0(0) 
9(29) 
9(29)) 
10(32,3) 
3(9,7) 
0(0) 
3(21,4) 
4(28,6) 
4(28,6) 
3(21,4) 
0(0) 
Células epiteliales con bacterias adheridas 
Ausentes 
Escasos 
Moderados 
Abundantes 
Muy  abundantes 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
17(21,3) 
28(35) 
23(28,8) 
6(7,5) 
6(7,5) 
4(18,2) 
10(45,5) 
4(18,2) 
0(0) 
4(18,2) 
4(30,8) 
6(46,2) 
2(15,4) 
1(7,7) 
0(0) 
7(22,6) 
8(25,8) 
12(38,7) 
3(9,7) 
1(3,2) 
2(14,3) 
4(28,6) 
5(35,7) 
2(14,3) 
1(7,1) 
Presencia de restos citoplasmáticos 
Ausentes 
Escasos 
Moderados 
Abundantes 
Muy  abundantes 
7(70) 
3(30) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
4(5) 
18(22,5) 
20(25) 
14(17,5) 
24(30) 
2(9,1) 
5(22,7) 
7(31,8) 
4(18,2) 
4(18,2) 
1(7,7) 
2(15,4) 
3(23,1) 
3(23,1) 
4(30,8) 
1(3,2) 
6(19,4) 
7(22,6) 
7(22,6) 
10(32,3) 
0(0) 
5(35,7) 
3(21,4) 
0(0) 
6(42,9) 
Restos citoplasmáticos con inclusiones bacterianas 
Ausentes 
Escasos 
Moderados 
Abundantes 
Muy  abundantes 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
4(5) 
27(33,8) 
31(38,8) 
13(16,3) 
5(6,3) 
2(9,1) 
8(36,4) 
8(36,4) 
2(9,1) 
2(9,1) 
1(7,7) 
6(46,2) 
3(23,1) 
3(23,1) 
0(0) 
1(3,2) 
8(25,8) 
16(51,6) 
4(12,9) 
2(6,5) 
0(0) 
5(35,7) 
4(28,6) 
4(28,6) 
1(7,1) 
Restos citoplasmáticos con bacterias adheridas 
Ausentes 
Escasos 
Moderados 
Abundantes 
Muy abundantes 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
9(11,3) 
28(35) 
28(35) 
10(12,5) 
5(6,3) 
4(18,2) 
8(36,4) 
5(22,7) 
2(9,1) 
3(13,6) 
2(15,4) 
4(30,8) 
5(38,5) 
2(15,4) 
0(0) 
2(6,5) 
10(32,3) 
14(45,2) 
4(12,9) 
1(3,2) 
1(7,1) 
6(42,9) 
4(28,6) 
2(14,3) 
1(7,1) 
Presencia de detritus celulares  
Escasos 
Moderados 
Abundantes 
Muy abundantes 
7(70) 
3(30) 
0(0) 
0(0) 
10(12,5) 
24(30) 
25(31,3) 
21(26,3) 
3(13,6) 
4(18,2) 
7(31,8) 
8(36,4) 
0(0) 
5(38,5) 
5(38,5) 
3(23,1) 
6(19,4) 
9(29) 
9(29) 
7(22,6) 
1(7,1) 
6(42,9) 
4(28,6) 
3(21,4) 
Presencia de filamentos irregulares  
Ausentes 
Escasos 
Moderados 
Abundantes 
Muy abundantes 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
34(42,5) 
36(45) 
5(6,3) 
3(3,8) 
2(2,5) 
5(22,7) 
13(59,1) 
2(9,1) 
2(9,1) 
0(0) 
6(46,2) 
6(46,2) 
0(0) 
0(0) 
1(7,7) 
16(51,6) 
13(41,9) 
1(3,2) 
0(0) 
1(3,2) 
7(50) 
4(28,6) 
2(14,3) 
1(7,1) 
0(0) 
Presencia de cuerpos amiláceos  
Ausentes 
Escasos 
Moderados 
Abundantes 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
52(65) 
19(23,8) 
7(8,8) 
2(2,5) 
14(63,6) 
5(22,7) 
3(13,6) 
0(0) 
11(84,6) 
2(15,4) 
0(0) 
0(0) 
19(61,3) 
10(32,3) 
1(3,2) 
1(3,2) 
8(57,1) 
2(14,3) 
3(21,4) 
1(7,1)  
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Tabla IXb. Resultados de la Inmunofluorescencia directa aplicada al concentrado 
celular incluido en epoxiresina. 
 Inmunofluorescencia 
Directa 
 Negativo Positivo 
Total p 
Presencia de leucocitos en el corte semifino 
Ausente 25 39 64 0,189 
Escaso 3 6 9  
Moderado 3 0 3  
Abundante 1 0 1  
Muy abundante 1 2 3  
Leucocitos con inclusiones bacterianas 
Ausente 25 39 64 0,451 
Escaso 2 4 6  
Moderado 5 2 7  
Abundante 1 1 2  
Muy abundante 0 1 1  
Fagocitos con inclusiones bacterianas 
Ausente 3 3 6 0,482 
Presente 30 44 74  
Fagocitos con bacterias adheridas 
Ausente 2 1 3 0,362 
Presente 31 46 77  
Células epiteliales con inclusiones visibles 
Ausente 7 7 14 0,330 
Presente 26 40 66  
Células epiteliales con bacterias adheridas 
Ausente 9 8 17 0,204 
Presente 24 39 63  
Células redondas con inclusiones bacterianas 
Ausente 1 3 4 0,451 
Presente 32 44 76  
Restos citoplasmáticos con bacterias adheridas 
Ausente 2 7 9 0,194 
Presente 31 40 71  
Cuerpos reticulares de clamidia     
Ausente 11 10 21 0,171 
Presente 22 37 59  
Cuerpos reticulares dentro de células redondas 
Ausente 20 26 46 0,406 
Presente 13 21 34  
Cuerpos reticulares en el citoplasma de células epiteliales 
Ausente 29 38 67 0,302 
Presente 4 9 13  
Cuerpos reticulares en el citoplasma de macrófagos 
Ausente 15 18 33 0,341 
Presente 18 29 47  
Número de cuerpos elementales de clamidia observados en el semifino 
Ausente 0 0 0 0,587 
Presente 33 47 80  
Cuerpos elementales adheridos a células redondas 
Ausente 10 26 36 0,023 
Presente 23 21 44  
Número de cuerpos elementales dentro de células redondas 
Ausente 6 9 15 0,576 
Presente 27 38 65  
Número de cuerpos elementales adheridos a células epiteliales 
Ausente 19 29 48 0,444 
Presente 14 18 32   
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Tabla IXb Continuación. Resultados de la Inmunofluorescencia directa aplicada al 
concentrado celular incluido en parafina.  
 Inmunofluorescencia 
Directa 
 Negativo Positivo 
Total p 
Número de cuerpos elementales en el citoplasma de las células epiteliales 
Ausente 16 17 33 0,192 
Presente 17 30 47  
Número de cuerpos elementales en el citoplasma de los leucocitos 
Ausente 29 45 74 0,188 
Presente 4 2 6  
Número de cuerpos elementales adheridos a macrófagos 
Ausente 17 22 39 0,426 
Presente 16 25 41  
Número de cuerpos elementales en el citoplasma de macrófagos 
Ausente 11 6 17 0,027 
Presente 22 41 63  
Número de cuerpos elementales asociados a detritus celulares 
Ausente 6 12 18 0,310 
Presente 27 35 62  
Numero de cuerpos elementales dentro de los espermatozoides 
Ausente 6 14 20 0,180 
Presente 27 33 60   
 
5.3.2 Presencia de Bacterias 
5.3.2.1 Cocos 
La presencia de bacterias esféricas de 3 a 5 micras de diámetro pudo ser observada 
en las secciones semifinas del “pellet” seminal en el 70% de los pacientes con IGU. En el 
42,8%, la concentración de cocos se estimó como escasa, en el 10% como moderada, en el 
7,5% fue abundante y sólo en el 3,8% fueron muy abundantes. Al comparar este aspecto 
entre los diferentes grupos de pacientes, se encontró que el grupo 1fue el que presentó la 
mayor proporción de casos con cocos: 83,3%, seguido de los grupos 3 (77,7%), 4(74,5%) y 
2 (70,2%). Tabla X, Figuras 37 y 38. 
Respecto a la cantidad en la que fueron observados los cocos, la concentración fue 
predominantemente escasa en todos los grupos con un promedio para todos ellos de 48,8%, 
y en menor proporción (10%), moderada; sólo se registraron en concentración abundante o 
muy abundante en 9 casos: 4 del grupo 3, 2 del grupo 1, 2 del grupo 4 y 1 del grupo 2. 
Tabla X, Figuras 37 y 38. 
El 13,7% de los pacientes presentaron cocos adheridos a la superficie de restos 
citoplásmicos y en una proporción mayor de pacientes (46,5%), se vieron dentro de los 
restos citoplásmicos. También se observaron cocos adheridos a las células epiteliales en el 
16,2% de los pacientes o dentro de su citoplasma en el 10% de los casos. En una pequeña 
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proporción de casos se observaron cocos adheridos a los leucocitos y dentro de su 
citoplasma (1,2 y 1,5%, respectivamente).Tabla X, Figuras 37 y 38. 
 
Presencia de cocos en el líquido Seminal 
 
Figura 37. Presencia Cocos observadas en los concentrados celulares de líquido seminal de los 
pacientes infértiles incluidos en el estudio. 
 
Cocos en corte semifino 
 
Figura 38. Bacterias cocoides adheridas a células epiteliales, en el interior de restos celulares y libres 
en el espacio extracelular (Flecha). Corte semifino, azul de toluidina, 100x, campo claro. 
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Tabla X. Presencia de bacterias en forma de cocos en el corte semifino del líquido seminal. 
   Grupos 
 Control 
n= 10 
n(%) 
Total de 
pacientes 
n=80 
n(%) 
Grupo 1 
n=22 
n(%) 
Grupo 2 
n=13 
n(%) 
Grupo 3 
n=31 
n(%) 
Grupo 4 
n=14 
n(%) 
Número de cocos  
Ausentes 
Escasos 
Moderados 
Abundantes 
Muy abundantes 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
24(30,0) 
39(48,8) 
8(10) 
6(7,5) 
3(3,8) 
5(22,7) 
14(36,6) 
1(4,5) 
1(4,5) 
1(4,5) 
4(30,8) 
7(35,8) 
1(7,7) 
1(7,7) 
0(0) 
10(32,3) 
13(41,9) 
4(12,9) 
3(9,7) 
1(3,2) 
5(35,7) 
5(35,7) 
2(14,3) 
1(7,1) 
1(7,1) 
Cocos adheridos a células redondas 
Ausentes 
Escasos 
Moderado 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
69(86,3) 
10(12,5) 
1(1,3) 
17(77,3) 
5(22,7) 
0(0) 
12(92,3) 
1(7,7) 
0(0) 
27(87,1) 
3(9,7) 
1(3,2) 
13(92,9) 
1(7,1) 
0(0) 
Cocos dentro de células redondas 
Ausentes 
Escasos 
Moderados 
Abundantes 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
50(62,5) 
25(31,3) 
4(5) 
1(1,3) 
16(72,7) 
6(27,3) 
0(0) 
0(0) 
8(61,5) 
4(30,8) 
0(0) 
1(7,7) 
18(58,1) 
10(32,3) 
3(9,7) 
0(0) 
8(57,1) 
5(35,7) 
1(7,1) 
0(0) 
Cocos adheridos a células epiteliales 
Ausentes 
Escasos 
Moderados 
Abundantes 
Muy abundantes 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
67(83,8) 
6(7,5) 
3(3,8) 
1(1,3) 
3(3,8) 
20(90,9) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
2(9,1) 
11(84,6) 
1(7,7) 
1(7,7) 
0(0) 
0(0) 
26(83,9) 
2(6,5) 
2(6,5) 
1(3,2) 
0(0) 
10(71,4) 
3(21,4) 
0(0) 
0(0) 
1(7,1) 
Cocos en el citoplasma de células epiteliales 
Ausentes 
Escasos 
Moderados 
Abundantes 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
72(90) 
4(5) 
2(2,5) 
2(2,5) 
21(9,5) 
1(4,5) 
0(0) 
0(0) 
13(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
25(80,6) 
2(6,5) 
2(6,5) 
2(6,5) 
13(92,9) 
1(7,1) 
0(0) 
0(0) 
Cocos adheridos a leucocitos 
Ausentes 
Escasos 
10(100) 
0(0) 
79(98,8) 
1(1,3) 
21(95,5) 
1(4,5) 
13(100) 
0(0) 
31(100) 
0(0) 
14(100) 
0(0) 
Cocos en el citoplasma de leucocitos 
Ausentes 
Escasos 
10(100) 
0(0) 
78(97,5) 
2(2,5) 
21(95,5) 
1(4,5) 
12(92,3) 
1(7,7) 
31(100) 
0(0) 
14(100) 
0(0) 
Cocos adheridos a macrófagos 
Ausentes 
Escasos 
Moderados 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
69(83,6) 
9(11,3) 
2(2,5) 
16(72,7) 
5(22,7) 
1(4,5) 
11(84,6) 
1(7,7) 
1(7,7) 
29(93,5) 
2(6,5) 
0(0) 
13(92,9) 
1(7,1) 
0(0) 
Cocos en el citoplasma de macrófagos 
Ausentes 
Escasos 
Moderados 
Abundantes 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
50(62,5) 
25(31,3) 
3(3,8) 
2(2,5) 
12(54,5) 
8(36,4) 
2(9,1) 
0(0) 
7(53,8) 
5(38,5) 
0(0) 
1(7,7) 
22(71) 
7(22,6) 
1(3,2) 
1(3,2) 
9(64,3) 
5(35,7) 
0(0) 
0(0) 
Cocos asociados a detritus celulares 
Ausentes 
Escasos 
Moderados 
Abundantes 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
62(77,5) 
13(16,3) 
4(5) 
1(1,3) 
17(77,3) 
4(18,2) 
0(0) 
1(4,5) 
10(76,9) 
2(15,4) 
1(7,7) 
0(0) 
26(83,9) 
5(16,1) 
0(0) 
0(0) 
9(64,3) 
2(14,3) 
3(21,4) 
0(0) 
Cocos adheridos a espermatozoides 
Ausentes 
Escasos 
10(100) 
0(0) 
79(98,8) 
1(1,3) 
22(100) 
0(0) 
13(100) 
0(0) 
30(96,8) 
1(3,2) 
14(100) 
0(0) 
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Tabla X (continuación). Presencia de bacterias en forma de cocos en el corte 
semifino del líquido seminal  
   Grupos 
 Control 
n= 10 
n(%) 
Total de 
pacientes 
n=80  
n(%) 
Grupo 1 
n=22 
n(%) 
Grupo 2 
n=13 
n(%) 
Grupo 3 
n=31 
n(%) 
Grupo 4 
n=14 
n(%) 
Cocos dentro de los espermatozoides 
Ausentes 
Escasos 
Muy abundantes 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
78(97,5) 
1(1,3) 
1(1,3) 
22(100) 
0(0) 
0(0) 
13(100) 
0(0) 
0(0) 
29(93,5) 
1(3,2) 
1(3,2) 
14(100) 
0(0) 
0(0) 
Cocos adheridos a células espermatogénicas 
Ausentes 
Escasos 
10(100) 
0(0) 
76(95) 
4(5) 
22(100) 
0(0) 
13(100) 
0(0) 
27(87,1) 
4(12,9) 
14(100) 
(0) 
Cocos en el citoplasma de células espermatogénicas 
Ausentes 
Escasos 
Moderados 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
72(90) 
6(7,5) 
2(2,5) 
20(90,9) 
2(9,1) 
0(0) 
13(100) 
0(0) 
0(0) 
26(83,9) 
3(9,7) 
2(6,5) 
13(92,9) 
1(7,1) 
0(0)  
 
Comparativamente, en un número algo mayor de casos, el 16,4%, los cocos se 
presentaron adheridos a los macrófagos, pero sobre todo dentro de su citoplasma, 
observándose este rasgo en el 37,5% de los pacientes. La presencia de cocos adheridos a la 
superficie de macrófagos fue un rasgo que se calificó como escaso en el 16,4% de los 
pacientes y moderado (en el 2,5% de los casos). La observación de cocos dentro del 
citoplasma de macrófagos en cantidad moderada a abundante se registró en el 6,3% de los 
pacientes, considerándose escasa en el 37,5%. El mayor número de pacientes con cocos en 
el citoplasma de los macrófagos estaban presentes en los grupos 1 y 2. Tabla X, Figuras 37 
y 38. 
Los cocos también se observaron asociados a detritus celulares en el 22,5% de los 
pacientes, y en pocas ocasiones (2,5% de los casos) se vieron adheridos a los 
espermatozoides. En dos casos del grupo 3 hubo imágenes sugestivas de la presencia 
dentro del espermatozoide de cocos. En presencia de células espermatogénicas, 5% de los 
pacientes mostraron cocos adheridos a su superficie y en el 10% se encontraron incluidos 
en su citoplasma. Tabla X, Figuras 37 y 38. 
El análisis comparativo realizado entre los grupos de pacientes de acuerdo al 
diagnóstico microbiológico, respecto a la presencia de cocos, su concentración y 
localización con relación a los elementos citológicos del proceso inflamatorio realizado, 
arrojó resultados que fueron estadísticamente significativos para las variables: número de 
cocos en el citoplasma de células epiteliales y número de cocos asociados a detritus 
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celulares (p≤0,05; Fisher). Para el resto de las variables analizadas en éste capítulo no se 
observaron diferencias estadísticamente significativas. 
5.3.2.2 Bacterias Pleomórficas 
5.3.2.2.1 Concentración 
Partículas bacterianas de forma esférica o bacilar, con diámetro de 0,2 micras, 
compatibles por su forma y dimensiones con bacterias pleomórficas (BPM) de la especie 
Mycoplasma (Fig. 26) se observaron en un alto porcentaje de los casos de pacientes 
(98,7%) y sólo en dos casos de los voluntarios del grupo control, y en estos, la 
concentración de BPM fue escasa. En el 20% del número global de pacientes con IGU, las 
BPM fueron escasas o moderadas en el 33,8%, abundantes en el 25% y muy abundantes en 
el 20% (Tabla XI, Figura 39). El número de BPM presentes en los cortes semifinos del 
líquido seminal fue estadísticamente superior en todos los grupos de pacientes con IGU 
estudiados (p<0,0001; χ2 de Pearson), con respecto al grupo control. 
 
 
La apreciación de BPM en concentración moderada a muy abundante fue vista en 
todos menos en uno de los casos del grupo de IGU por Chlamydia trachomatis y 
Mycoplasma spp. (95,5%) y en 26 de 31 de los pacientes con diagnóstico de IGU por 
Mycoplasma spp. (80,7%). En la misma medida se observaron estas partículas bacterianas 
en 64,3% y 61,5% de los casos del grupo 4 y del grupo 2 respectivamente. (Tabla XI). 
Concentración de bacterias pleomórficas 
 
Figura 39. Concentración de bacterias pleomórficas observadas presentes en el líquido seminal de los 
pacientes infértiles incluidos en el estudio. 
Resultados         106 
5.3.2.2.2 Adheridas a Restos Citoplásmicos 
En el 64,7% de los pacientes se observaron bacterias pleomórficas adheridas a la 
superficie de restos citoplásmicos procedentes, tanto de espermatozoides maduros como de 
células germinales inmaduras, aunque estas últimas son de difícil tipificación debido a sus 
cambios degenerativos. Los restos citoplásmicos pueden ser igualmente, el resultado de la 
degeneración de células inflamatorias o de células epiteliales (Figura 40).  
Bacterias pleomórficas  
 
Figura 40. Numerosas partículas basófilas de diámetro menor a 300 nm, de forma esférica u ovoide de 
contorno poco definido se observaron ampliamente distribuidas libres en el plasma seminal, adheridas a 
espermatozoides y dentro del citoplasma de la pieza media del mismo. Se vieron también adheridas y en 
el citoplasma de los restos celulares, de las células inflamatorias y de las células epiteliales, además de 
encontrarse inmersas en áreas de detritus celulares (flechas). Corte semifino,  azul de toluidina, 100x, 
campo claro. 
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En el 51,3%, la concentración de bacterias adheridas a restos citoplásmicos fue 
escasa, siendo moderada o abundante en el 12,6% de los casos. El número mayor de 
pacientes con este patrón de localización de las BPM pertenecieron al grupo 1, (81,8% de 
los 22 casos del grupo), y al grupo 4, en el que 13 de los 14 pacientes del grupo 
presentaron ésta característica morfológica (Tabla XI, Figura 41). La comparación del 
hallazgo de BPM adheridas a restos celulares fue significativamente mayor para el grupo 
de pacientes comparado con el grupo control (p=0,005; χ2 de Pearson). 
5.3.2.2.3 En el Interior de los Restos Citoplásmicos 
En el 97,3% de los pacientes y en el 20% de los casos del grupo control se 
encontraron BPM dentro de los restos citoplásmicos (Figura 40), considerándose su 
presencia en escasa a moderada cantidad en la mayoría de ellos (77,5%). Esta observación 
fue hecha en el 95,5% de los pacientes del grupo 1 con IGU por Clamidia y Mycoplasma, 
en el 69,2% del grupo 2,  en el 80,6% del grupo 3y en el 85,7% del grupo 4(Tabla XI, 
Figura 41). 
 
Bacterias pleomórficas adheridas y dentro de los restos citoplásmicos 
 
Figura 41. Porcentaje de pacientes con bacterias pleomórficas adheridas y dentro de los restos 
citoplásmicos observadas en los concentrados celulares de líquido seminal de los pacientes infértiles 
incluidos en el estudio. 
 
La comparación del hallazgo de BPM en el citoplasma de los restos celulares fue 
significativamente mayor para el grupo de pacientes comparado con el grupo control 
(p<0,0001; χ2 de Pearson). 
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5.3.2.2.4 Adheridas a Células Epiteliales 
La presencia de BPM adheridas a la superficie de células epiteliales (Figura 40), fue 
observada en el 58,7% de los casos de pacientes y no se observó en ninguno de los casos 
del grupo control (p=0,005; χ2 de Pearson). En el 30% de los pacientes, este hallazgo se 
encontró en escasa cantidad. En el 21,3% en cantidad moderada, en el 5% en cantidad 
abundante y en el 2,5% en cantidad muy abundante. El grupo en el que fue más frecuente 
encontrar células epiteliales con bacterias adheridas a su superficie fue el 4 donde el 78,6% 
de los pacientes fueron positivos para esta observación, le siguió en frecuencia el grupo 1 
con 68,2% de casos positivos y el grupo 3 con 58,1% de positivos (Tabla XI, Figura 42). 
5.3.2.2.5 En el Citoplasma de Células Epiteliales 
En el grupo de pacientes con IGU, se observaron BPM en el interior del citoplasma 
de las células epiteliales presentes en el líquido seminal (Figura 40),con una frecuencia 
algo mayor (62,5%) que el grupo control (p=0,015; χ2 de Pearson). En el 56,3%, la 
cantidad de células epiteliales con bacterias fue escasa o moderada y en un 6,3% fue 
abundante o muy abundante. Estas observaciones fueron más frecuentes en los grupos 4 
(71,4%) y 3 (67,7).Tabla XI, Figura 42. 
Los grupos 1, 2, 3 y 4 presentaron un aumento significativo (p≤0,001; χ2 de Pearson) 
de BPM dentro del citoplasma de células epiteliales respecto al grupo control. 
Bacterias pleomórficas adheridas y en el citoplasma de células epiteliales 
 
Figura 42. Porcentaje de pacientes con bacterias pleomórficas adheridas y en el citoplasma de células 
epiteliales, observadas en los concentrados celulares de líquido seminal de los pacientes infértiles 
incluidos en el estudio. 
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5.3.2.2.6 Adheridas y en el Citoplasma de Leucocitos 
La presencia de BPM adheridas y en el citoplasma de los leucocitos (Figura 40), fue 
de poca frecuencia en el grupo de pacientes, observándose, respectivamente, en el 2,5% y 
6,2% de los casos, y estando en la mayoría de los líquidos seminales estudiados en 
cantidad escasa. Estas observaciones no fueron mayores en frecuencia en el grupo de 
pacientes que en el grupo control  (p=0,06; χ2 de Pearson). En cambio, la presencia de 
BPM adheridas o en el citoplasma de macrófagos fue un rasgo de mayor frecuencia, ya 
que, respectivamente, se observaron en el 53,7% y 77,5% de los pacientes y ambos 
hallazgos fueron estadísticamente significativos (p=0,016; χ2 de Pearson y p<0,0001; χ2 
de Pearson) para cada una de esas dos características.Tabla XI. 
5.3.2.2.7 Adheridas y en el Citoplasma de Macrófagos 
En la mayoría de los pacientes, la presencia de macrófagos con BPM adheridas fue 
escasa o moderada (en el 52,5% de los casos), siendo más frecuente en el grupo 1(77,3%). 
En el 37,5% de los pacientes, la observación de BPM incluidas en el citoplasma de 
los macrófagos (Figura 40) fue escasa y en el mismo porcentaje de pacientes del grupo con 
IGU fue moderada; en el 10% fue abundante o marcada y en el 2,5% muy abundante. Los 
grupos de pacientes en los que con mayor frecuencia se observó este cambio fueron en el 
grupo 2 (100%) y el grupo 1 (95,5%).  Tabla XI. 
5.3.2.2.8 En el Área de Detritus 
Las bacterias compatibles morfológicamente con la especie Mycoplasma fueron 
encontradas también con frecuencia en el área de detritus celulares (Figura 40) Imágenes 
de este tipo fueron observadas en el 87,5% de los casos de pacientes y no se encontraron en 
ninguno de los casos del grupo control, siendo ésta diferencia estadísticamente 
significativa (p<0,0001; χ2 de Pearson). La cantidad de BPM en áreas de detritus fue 
observada en cantidad escasa a moderada en el 60% de los casos de pacientes. Los grupos 
de pacientes en los que estas observaciones fueron más frecuentes incluyeron el grupo 1 
(95,5%) y el grupo 2 (84,5%). Tabla XI. 
5.3.2.2.9 Adheridas a Espermatozoides 
La asociación de BPM con los espermatozoides fue muy frecuente en el grupo de 
pacientes y no se observó en el grupo de casos control (p=0,001; χ2 de Pearson). En el 
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66,2% de los pacientes se vieron adheridas al flagelo del espermatozoide (Figura 40). En 
42,5% se consideró como escaso este hallazgo, en el 21,3% se calificó como moderado y 
en 2,5% de los pacientes fue abundante. El grupo de pacientes en el que se observaron con 
mayor frecuencia bacterias BPM asociadas a espermatozoides fue el 1(86,4%). Tabla XI y 
Figura 43. 
5.3.2.2.10 Dentro de los Espermatozoides 
La presencia de BPM, de morfología y dimensiones compatibles con bacterias de la 
especie Mycoplasma en el interior del espermatozoide (Figura 40), se detectó en el 82,5% 
de los pacientes y no fue observada en el grupo control, existiendo así una diferencia que 
estadísticamente fue significativa (p<0,0001; χ2 de Pearson). Esta característica 
morfológica se presentó en cantidad escasa en el 31,3% de los pacientes, en cantidad 
moderada en el 41,3% de los casos, abundante en el 8,8% de los casos y muy abundante en 
sólo un caso (1,3%). El grupo en el que se presentaron con mayor frecuencia bacterias 
pleomórficas dentro de los espermatozoides fueron: el grupo 1 con IGU por Clamidia y 
Mycoplasma, donde el 96,5% de los pacientes fueron positivos para este hallazgo; el grupo 
3 (76,9%), seguido del grupo 2 (77,9 %) Tabla XI y Figura 43. 
 
Presencia de Bacterias Pleomórficas adheridas y dentro de espermatozoides 
 
Figura 43. Porcentaje de pacientes con bacterias pleomórficas adheridas y dentro de los 
espermatozoides, observadas en los concentrados celulares de líquido seminal de los pacientes infértiles 
incluidos en el estudio. 
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Tabla XI. Presencia de bacterias pleomórficas en el corte semifino del líquido seminal. 
   Grupos 
 Control 
n= 10 
n(%) 
Total de 
pacientes 
n=80 n(%) 
Grupo 1 
n=22 
n(%) 
Grupo 2 
n=13 
n(%) 
Grupo 3 
n=31 
n(%) 
Grupo 4 
n=14 
n(%) 
Concenteración de bacterias pleomórficas  
Ausentes 
Escasos 
Moderados 
Abundantes 
Muy abundantes 
8(80) 
2(20) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
1(1,3) 
16(20) 
27(33,8) 
20(25) 
16(20) 
0(0) 
1(4,5) 
8(36,4) 
7(31,8) 
6(27,3) 
0(0) 
5(38,5) 
1(7,7) 
4(30,8) 
3(23,1) 
1(3,2) 
5(16,1) 
13(41,9) 
6(19,4) 
6(19,4) 
0(0) 
5(35,7) 
5(35,7) 
3(21,4) 
1(7,1) 
Bacterias pleomórficas adheridas a restos citoplásmicos 
Ausentes 
Escasos 
Moderados 
Abundantes 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
29(36,3) 
41(51,3) 
9(11,3) 
1(1,3) 
3(13,6) 
13(59,1) 
5(22,7) 
1(4,5) 
9(69,2) 
4(30,8) 
0(0) 
0(0) 
14(45,2) 
13(41,9) 
4(12,9) 
0(0) 
3(21,4) 
11(78,6) 
0(0) 
0(0) 
Bacterias pleomórficas en el interior de restos citoplásmicos  
Ausentes 
Escasos 
Moderados 
Abundantes 
Muy abundantes 
8(80) 
2(20) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
13(6,3) 
44(55) 
18(22,5) 
3(3,8) 
2(2,5) 
1(4,5) 
15(68,2) 
5(22,7) 
1(4,5) 
0(0) 
4(30,8) 
5(38,5) 
2(15,4) 
2(15,4) 
0(0) 
6(19,4) 
19(61,3) 
5(16,1) 
0(0) 
1(3,2) 
2(14,3) 
5(35,7) 
6(42,9) 
0(0) 
1(7,1) 
Bacterias pleomórficas adheridas a células epiteliales  
Ausentes 
Escasos 
Moderados 
Abundantes 
Muy abundantes 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
33(41,3) 
24(30) 
17(21,3) 
4(5) 
2(2,5) 
7(31,8) 
7(31,8) 
8(36,4) 
0(0) 
0(0) 
10(76,9) 
3(23,1) 
0(0) 
0(0) 
(0) 
13(41,9) 
8(25,8) 
5(16,1) 
3(9,7) 
2(6,5) 
3(21,4) 
6(42,9) 
4(28,6) 
1(7,1) 
0(0) 
Bacterias pleomórficas en el citoplasma de células epiteliales  
Ausentes 
Escasos 
Moderados 
Abundantes 
Muy abundantes 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
30(37,5) 
31(38,8) 
14(17,5) 
3(3,8) 
2(2,5) 
9(40,9) 
10(45,5) 
3(13,6) 
0(0) 
0(0) 
7(53,8) 
4(30,8) 
1(7,7) 
0(0) 
1(7,7) 
10(32,3) 
13(41,9) 
4(12,9) 
3(9,7) 
1(3,2) 
4(28,6) 
4(28,6) 
6(42,9) 
0(0) 
0(0) 
Bacterias pleomórficas adheridas a leucocitos  
Ausentes 
Escasos 
10(100) 
0(0) 
78(97,5) 
2(2,5) 
22(100) 
0(0) 
12(92,3) 
1(7,7) 
30(96,8) 
1(3,2) 
14(100) 
0(0) 
Bacterias pleomórficas en el citoplasma de leucocitos  
Ausentes 
Escasos 
Moderados 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
75(93,8) 
4(5) 
1(1,3) 
21(95,5) 
1(4,5) 
0(0) 
12(92,3) 
1(7,7) 
0(0) 
29(93,5) 
1(3,2) 
1(3,2) 
13(92,9) 
1(7,1) 
0(0) 
Bacterias pleomórficas adheridas a macrófagos  
Ausentes 
Escasos 
Moderados 
Abundantes 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
37(46,3) 
24(30) 
18(22,5) 
1(1,3) 
5(22,7) 
10(45,5) 
6(27,3) 
1(4,5) 
10(76,9) 
3(23,1) 
0(0) 
0(0) 
16(51,6) 
8(25,8) 
7(22,6) 
0(0) 
6(42,9) 
3(21,4) 
5(35,7) 
0(0) 
Bacterias pleomórficas en el citoplasma de macrófagos  
Ausentes 
Escasos 
Moderados 
Abundantes 
Muy abundantes 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
10(12,5) 
30(37,5) 
30(37,5) 
8(10) 
2(2,5) 
1(4,5) 
7(31,8) 
12(54,5) 
2(9,1) 
0(0) 
0(0) 
7(53,8) 
4(30,8) 
2(15,4) 
0(0) 
5(16,1) 
13(41,9) 
8(25,8) 
3(9,7) 
2(6,5) 
4(28,6) 
3(21,4) 
6(42,9) 
1(7,1) 
0(0) 
Bacterias pleomórficas asociadas a detritus celulares  
Ausentes 
Escasos 
Moderados 
Abundantes 
Muy abundantes 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
14(17,5) 
24(30) 
24(30) 
8(10) 
10(2,5) 
1(4,5) 
10(45,5) 
5(22,7) 
2(9,1) 
4(18,2) 
2(15,4) 
6(46,2) 
2(15,4) 
1(7,7) 
2(15,4) 
8(25,8) 
4(12,9) 
12(38,7) 
4(12,9) 
3(9,7) 
3(21,4) 
4(28,6) 
5(35,7) 
1(7,1) 
1(7,1) 
Bacterias pleomórficas adheridas a espermatozoides  
Ausentes 
Escasos 
Moderados 
Abundantes 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
27(33,8) 
34(42,5) 
17(21,3) 
2(2,5) 
3(13,6) 
12(54,5) 
6(27,3) 
1(4,5) 
11(84,6) 
2(15,4) 
0(0) 
0(0) 
9(29) 
13(41,9) 
8(25,8) 
1(3,2) 
4(28,6) 
7(50) 
3(21,4) 
0(0)  
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Tabla XI (continuación). Presencia de bacterias pleomórficas en el corte semifino 
del líquido seminal. 
   Grupos 
 Control 
n= 10 
n(%) 
Total de 
pacientes 
n=80  
n(%) 
Grupo 1 
n=22 
n(%) 
Grupo 2 
n=13 
n(%) 
Grupo 3 
n=31 
n(%) 
Grupo 4 
n=14 
n(%) 
Bacterias pleomórficas dentro de los espermatozoides  
Ausentes 
Escasos 
Moderados 
Abundantes 
Muy abundantes 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
14(17,5) 
25(31,3) 
33(41,3) 
7(8,8) 
1(1,3) 
1(4,5) 
7(31,8) 
11(50) 
3(13,6) 
0(0) 
3(23,1) 
5(38,5) 
5(38,5) 
0(0) 
0(0) 
7(22,6) 
9(29) 
12(41,9) 
2(6,5) 
0(0) 
3(21,4) 
4(28,6) 
4(28,6) 
2(14,3) 
1(7,1) 
Bacterias pleomórficas adheridas a células espermatogénicas  
Ausentes 
Escasos 
Moderados 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
63(78,8) 
13(16,3) 
4(5) 
15(68,2) 
3(13,6) 
4(18,2) 
13(100) 
0(0) 
0(0) 
24(77,4) 
7(22,6) 
0(0) 
11(78,6) 
3(21,4) 
0(0) 
Bacterias pleomórficas en el citoplasma de células espermatogénicas  
Ausentes 
Escasos 
Moderados 
Abundantes 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
54(67,5) 
19(23,8) 
6(7,5) 
1(1,3) 
14(63,6) 
4(18,2) 
3(13,6) 
1(4,5) 
12(92,3) 
1(7,7) 
0(0) 
0(0) 
20(64,5) 
8(25,8) 
3(9,7) 
0(0) 
8(57,1) 
6(42,9) 
0(0) 
0(0) 
 
5.3.2.2.11 Adheridas y en el Citoplasma de Células Espermatogénicas 
En el 21,2% de los pacientes se encontraron BPM adheridas a células 
espermatogénicas, 18,9% en cantidad escasa (16,3%) y con más frecuencia en el grupo 3 
(22,6%), y en el grupo 4 (21,4%) (Tabla XI). Las BPM también fueron vistas en el 
citoplasma de las mismas células espermatogénicas en el 22,5% de los pacientes, 
encontrándose en cantidad escasa o moderada en el 23,8% de los casos y en cantidad 
abundante o muy abundante en dos casos (1,3%). Los grupos en los que se encontraron 
mayor número de casos y con mayor acentuación de este rasgo fueron el grupo 1 y el 
grupo 3 (Tabla XI, Figura 40). Las diferencias de estos porcentajes entre el grupo de 
pacientes frente al grupo control, no fueron estadísticamente significativas. 
5.3.2.2.12 Análisis Estadístico de las Bacterias Pleomórficas por Diagnóstico 
Microbiológico 
El análisis comparativo realizado entre los grupo de pacientes de acuerdo al 
diagnóstico microbiológico, respecto a la presencia de bacterias pleomórficas, su 
concentración y localización con relación a los elementos citológicos del proceso 
inflamatorio realizado, arrojó resultados que fueron estadísticamente significativos, para 
las variables: número de bacterias pleomórficas en el corte semifino, número de bacterias 
pleomórficas adheridas a células redondas, número de bacterias pleomórficas adheridas a 
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células epiteliales y número de bacterias pleomórficas adheridas a células 
espermatogénicas (p≤0,05; Fisher). 
 Para el resto de las variables analizadas en éste capítulo no se observaron diferencias 
estadísticamente significativas. 
5.3.2.3 Cuerpos Elementales de Chlamydia Trachomatis 
Partículas bacterianas de forma esférica, con diámetro de 0,2 a 0,5 micras, rodeadas 
de un halo periplasmático característico, fueron consideradas como cuerpos elementales de 
Chlamydia trachomatis, de acuerdo a las descripciones morfológicas existentes de este 
germen (Figura 44). Estas partículas estuvieron presentes sólo en el grupo de pacientes con 
IGU y no se observaron en el grupo control (p=0,0001; χ2 de Pearson). 
5.3.2.3.1 Concentración 
El porcentaje total de pacientes que presentaron cuerpos elementales de Clamidia fue 
de 98,7%, observándose en concentración escasa en el 36,3%, moderada en el 28,8%, 
abundante en el 15% y muy abundantes en el 18,8%. Excepto un caso del grupo sólo 
Mycoplasma, partículas de morfología compatible con cuerpos elementales de Clamidia 
estuvieron presentes en todos los pacientes. En el grupo 2 con IGU por Chlamydia 
trachomatis de acuerdo al diagnóstico microbiológico, fue claro el predominio de casos 
con concentración escasa o moderada de cuerpos elementales de Clamidia que se observó 
en el 84,6% de los pacientes, mientras que la concentración mayor, de abundantes a muy 
abundantes cuerpos elementales, se encontró en el 45,5% de los casos del grupo 1 (Tabla 
XII, Figura 45). 
De acuerdo al resultado del análisis estadístico, el número de cuerpos elementales 
observables en el semifino no presentó una diferencia significativa en la comparación 
hecha entre su porcentaje en el grupo IFD positivo (57,49%) y el del grupo IFD negativo 
(42,51%). (p=0,587; Fisher).Tabla IXb. 
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Cuerpos elementales de Chlamydia  
 
Figura 44. Las flechas señalan gran cantidad de partículas bacterianas de 300 a 500 nm de diámetro, 
intensamente basófilas, generalmente esféricas, de contorno regular, rodeadas característicamente de 
un halo periplasmático se observaron constantemente en los cortes semifinos del líquido seminal de los 
pacientes infértiles incluidos en éste estudio. La localización de los cuerpos elementales de clamidia 
como se aprecia en las imágenes fue tanto intracelular como extracelular y afectó prácticamente a 
cualquier células presente en la muestra. Corte semifino, azul de toluidina, 100x, campo claro. 
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Figura 45. Concentración de bacterias de morfología compatible con Chlamydia observadas en los 
concentrados celulares de líquido seminal de los pacientes infértiles incluidos en el estudio. 
 
5.3.2.3.2 Adheridos a Restos Celulares 
En el 55% de los pacientes y en ninguno de los casos del grupo control (p=0,013; χ2  
de Pearson), los cuerpos elementales se presentaron adheridos a la superficie de restos 
citoplásmicos:(Figura 44) en el 33,8% en concentración escasa y en el 16,3% en cantidad 
moderada. Esta observación se dio principalmente en un mayor número de casos y en un 
grado mayor del rasgo en los grupos 4 y 3 (Tabla XII; Figura 46). 
De los 44 casos en los que se observaron cuerpos elementales adheridos a la 
superficie de los restos celulares, el 47,42% quedó incluido en el grupo IFD positivo y el 
resto en el grupo IFD negativo, resultando ésta diferencia porcentual estadísticamente no 
significativa (p=0,587; Fisher). 
5.3.2.3.3 En el Interior de Restos Celulares 
Un porcentaje comparativamente mayor de casos (81,2%) presentó cuerpos 
elementales ubicados en el interior de los restos citoplásmicos, aunque en cantidad escasa 
en poco más de la mitad de los casos (52,5%), moderada en el 17,5%, abundante en el 
8,8% y muy abundante en el 2,5%. Esta localización de los cuerpos elementales por grupos 
de pacientes de acuerdo a diagnóstico bacteriológico fue: 81,8% para el grupo1, 84,6% 
para el grupo 2, 87,4% para el grupo 3 y 85,7% para el grupo 4.El grupo de pacientes con 
IGU, mostró un mayor porcentaje de cuerpos elementales de Clamidia en el interior de 
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restos citoplásmicos (p<0,0001; χ2 de Pearson) con respecto al grupo control. (Tabla XII; 
Figura 46). 
En el análisis comparativo por grupos, de acuerdo al diagnóstico por IFD en el 
semifino, para la característica presencia de cuerpos elementales en el citoplasma de restos 
celulares, no fue estadísticamente significativo (p=0,576; Fisher).Tabla IXb. 
 
Presencia de cuerpos Elementales de Clamydia adheridos y en el interior de los 
restos celulares. 
 
Figura 46. Porcentaje de pacientes con bacterias de morfología compatible con Chlamydia, adheridas y 
dentro de los restos celulares presentes en el líquido seminal de de los pacientes infértiles incluidos en el 
estudio. 
 
5.3.2.3.4 Adheridos a Células Epiteliales 
La observación de cuerpos elementales adheridos a las células epiteliales (Figura 44) 
en los pacientes estuvo presente en el 40% y totalmente ausente en los casos del grupo 
control (p=0,102; χ2 de Pearson), aunque la diferencia no fue estadísticamente 
significativa. Ésta característica citológica estuvo presente en concentración escasa a 
moderada en la mayoría de los casos (37,5%) y fue más importante para el grupo con IGU 
por otros gérmenes que no fueron Chlamydia trachomatis o Mycoplasma spp.(Tabla XII). 
En el análisis por grupos de acuerdo al diagnóstico por IFD, 56,25% de los casos con 
cuerpos elementales adheridos a las células epiteliales correspondieron al diagnóstico IFD 
positivo, mientras que 43,75% fueron IFD negativo, sin que ésta diferencia porcentual 
fuera significativa (p=0,444; Fisher). Tabla IXb. 
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5.3.2.3.5 En el Citoplasma de Células Epiteliales 
En mayor porcentaje de pacientes: 58,7%, que en el grupo control: 0%, (p=0,056; 
χ2de Pearson) los cuerpos elementales de Clamidia se apreciaron dentro del citoplasma de 
las células epiteliales (Figura 44), siendo escasa su cantidad en el 33,8%, moderada en el 
17,5% y abundante o muy abundante en el 7,6%. Esta localización de los cuerpos 
elementales por grupos de pacientes de acuerdo a diagnóstico bacteriológico fue: 63,6% 
para el grupo1, 61,5% para el grupo 2, 51,6% para el grupo 3 y 64,3% para el grupo 
4(Tabla XII). 
De acuerdo al resultado del análisis estadístico, el número de cuerpos elementales 
incluidos en el citoplasma de las células epiteliales observables en el semifino, no presentó 
una diferencia significativa en la comparación hecha entre su porcentaje en el grupo IFD 
positivo: 63,82% y el del grupo IFD negativo: 36,17%. (p=0,192; Fisher). Tabla IXb. 
5.3.2.3.6 Adheridos y en el Citoplasma de Leucocitos 
La presencia de cuerpos elementales, adheridos o en el interior del citoplasma de 
leucocitos, fue un hallazgo infrecuente, ya que se observó en un número reducido de 
pacientes (6,2% y 7,5% respectivamente) y en grado leve. Sólo cabe destacar que la mayor 
frecuencia de ambos se apreció en el grupo 3, correspondiente a IGU por Mycoplasma spp, 
de acuerdo a diagnóstico microbiológico (Tabla XII, Figura 44). 
De los 6 casos en los que se observó la presencia de cuerpos elementales en el 
citoplasma de los leucocitos, dos pertenecieron al grupo IFD positivo y 4 al grupo IFD 
negativos sin que esta diferencia numérica fuera significativa(p=0,192; Fisher). Tabla IXb. 
5.3.2.3.7 Adheridos a Macrófagos 
Con mayor frecuencia que en el grupo control, (p=0,009; χ2 de Pearson) se 
observaron cuerpos elementales de Clamidia adheridos a macrófagos (en el 51,2% de los 
pacientes) o dentro de su citoplasma: 78,7% (p<0,0001; χ2 de Pearson)(Figura 44). El 
51,3% de los pacientes presentaron los cuerpos elementales adheridos al citoplasma de 
macrófagos en cantidad escasa o moderada. El mayor porcentaje de pacientes positivos 
para este rasgo perteneció al grupo 1 de IGU por Chlamydia trachomatis y Mycoplasma 
spp. (63,6% de los casos), seguido del 57,2% de los pacientes del grupo de IGU por otros 
gérmenes (Tabla XII, Figura 47). 
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La comparación hecha acerca de la presencia de cuerpos elementales adheridos a 
macrófagos, entre el grupo IFD positivo (60,97% de los casos) y IFD negativo (30,03% de 
los casos), resultó no significativa estadísticamente (p=0,426; Fisher). 
5.3.2.3.8 En el Citoplasma de Macrófagos 
En los pacientes con IGU, el hallazgo de cuerpos elementales presentes en el 
citoplasma de macrófagos (Figura 44) fue considerado escaso en el 35%, moderado en el 
28,8%, abundante en el 12,5% y muy abundante en el 2,5% de los casos. Esta localización 
de los cuerpos elementales por grupos de pacientes de acuerdo a diagnóstico bacteriológico 
fue: 90,9% para el grupo1, 92,7% para el grupo 2, 68,7% para el grupo 3 y 81,4% para el 
grupo 4. Destaca, el grupo1, en el que se observaron cuerpos elementales de C. 
trachomatis dentro del citoplasma de macrófagos en cantidad de moderada a muy 
abundante en el 59,5% de los casos (Tabla XII, Figura 47).La presencia de cuerpos 
elementales en el citoplasma de macrófagos resultó ser de mayor importancia para el grupo 
de pacientes frente al grupo control (p<0,0001; χ2 de Pearson). 
De acuerdo al resultado del análisis estadístico, el número de cuerpos elementales 
incluidos en el citoplasma de los macrófagos observables en el semifino, se presentó una 
diferencia significativa en la comparación hecha entre su porcentaje en el grupo IFD 
positivo: 65,07% y el del grupo IFD negativo: 34,92. (p=0,027; Fisher). Tabla IXb. 
 
Cuerpos Elementales de Clamydia adheridos y en el citoplasma de macrófagos. 
 
Figura 47. Porcentaje pacientes con cuerpos elementales de Chlamydia adheridos y en el citoplasma de 
macrófagos observados en el líquido seminal de los pacientes infértiles incluidos en el estudio.  
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5.3.2.3.9 Asociados a Detritus 
Los cuerpos elementales de Clamidia se vieron en el área de detritus celulares 
(Figura 44) en el 77,2% de los pacientes y no se observaron en el grupo control (p<0,0001; 
χ2 de Pearson). Su concentración fue predominantemente escasa o moderada (35 y 31,3% 
respectivamente) y en menor porcentaje de pacientes fue abundante y muy abundante 
(11,3%). Los grupos 1 y 4 fueron los que incluyeron el mayor número de pacientes con 
esta característica, correspondientes al 90,9%, en el primero y 88,6% en el segundo (Tabla 
XII). 
En el análisis por grupos, de acuerdo al diagnóstico por IFD, 56,45% de los casos 
con cuerpos elementales en el área de detritus, correspondieron al diagnóstico IFD 
positivo, mientras que 43,54% fueron IFD negativo, sin que esta diferencia porcentual 
fuera significativa (p=0,310; Fisher). Tabla IXb. 
5.3.2.3.10 Adheridos a Espermatozoides 
En el 63,7% de los pacientes se observaron cuerpos elementales de Clamidia 
adheridos a los espermatozoides, (Figura 44), 46,3% en cantidad escasa, 12,5% en cantidad 
moderada y 5,1% en cantidad abundante o muy abundante, estando presente en el 85,7% 
del grupo 4, en el 67,9% del grupo 3 y en el 63,6% del grupo 1. (Figura 48)Este parámetro 
fue, en su frecuencia de presentación, mayor en los pacientes que en los controles 
(p=0,005; χ2 de Pearson). 
5.3.2.3.11 Dentro de Espermatozoides 
El análisis de cortes semifinos del “pellet” seminal, registró en el grupo de pacientes, 
imágenes sugestivas de la presencia dentro del espermatozoide, de cuerpos elementales de 
Clamidia en un porcentaje de 75%, y fue superior al observado en el grupo control 
(p≤0,0001; χ2 de Pearson) (Figura 44). En la mayor parte de los casos se consideró que 
este hallazgo estaba presente en escasa cantidad 41,3%, siendo moderada en el 27,5%, 
abundante y muy abundante en el 6,3%. Esta localización de los cuerpos elementales por 
grupos de pacientes de acuerdo a diagnóstico bacteriológico fue: 87,3% para el grupo1, 
61,5% para el grupo 2, 80,6% para el grupo 3 y 71,4% para el grupo 4. Tabla XII y Figura 
48. 
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Respecto a la variable: presencia de cuerpos elementales dentro de los 
espermatozoides, 33 de los 60 casos (55%) en que se observó esta característica fueron 
diagnosticados como IFD positivos, mientras que los 27 casos restantes (45%) 
correspondieron al grupo IFD negativo. La diferencia de estos porcentajes no fue 
estadísticamente significativa (p=0,180; Fisher). Tabla IXb. 
Cuerpos Elementales de Chlamydia 
 
Figura 48. Porcentaje pacientes con cuerpos elementales de Chlamydia adheridos y dentro de los 
espermatozoides, observados en el líquido seminal de los pacientes infértiles incluidos en el estudio. 
 
5.3.2.3.12 Adheridos a Células Espermatogénicas 
Los cuerpos elementales también se observaron adheridos a células 
espermatogénicas y este hallazgo estuvo presente en el 22,5% de los pacientes con IGU, 
aunque en grado escaso o leve para la mayoría de los casos en los que se observó (20%) y 
en cantidad moderada para el 2,5% de los pacientes. Al analizar la presentación por 
grupos, se encontró que la frecuencia de cuerpos elementales adheridos fue mayor en el 
grupo 3 de pacientes con IGU por Mycoplasma spp. (29%) y en el grupo 4 (28,6%), en el 
que sólo se identificaron gérmenes distintos a Chlamydia trachomatis o Mycoplasma spp. 
como gérmenes asociados a la IGU. Tabla XII y Figura 49. 
5.3.2.3.13 En el Citoplasma de Células Espermatogénicas 
El 35% de los pacientes con IGU presentaron cuerpos elementales en el citoplasma 
de células espermatogénicas: en cantidad escasa en el 26,3%, moderada en el 6,3%, 
abundante en el 1,3% y en un porcentaje igual, muy abundantes. Tanto la presencia de 
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cuerpos elementales adheridos a células espermatogénicas presentes en el líquido seminal, 
como cuerpos elementales dentro del citoplasma de las células espermatogénicas, fueron 
rasgos ausentes en las muestras de los casos del grupo control, sin que ésta diferencia fuera 
estadísticamente significativa. Tabla XII y Figura 49. 
Cuerpos Elementales de Chlamydia 
 
Figura 49. Porcentaje pacientes con cuerpos elementales de Chlamydia adheridos y en el citoplasma de 
las células espermatogénicas, observados en el líquido seminal de los pacientes infértiles incluidos en el 
estudio. 
 
5.3.2.3.14 Análisis Estadístico de los Cuerpos Elementales por Diagnóstico 
Microbiológico 
El análisis comparativo realizado entre los grupos de pacientes de acuerdo al 
diagnóstico microbiológico, con referencia a la presencia de cuerpos elementales de 
Chlamydia trachomatis, su concentración y localización con relación a los elementos 
citológicos del proceso inflamatorio realizado, arrojó resultados para los cuatro grupos, 
IGU por Chlamydia trachomatis y Mycoplasma spp, IGU por Chlamydia trachomatis, IGU 
por Mycoplasma spp. e IGU por otros gérmenes, que fueron estadísticamente  
significativos, sólo para la variable número de cuerpo elementales presentes en el corte 
semifino (p≤0,05; Fisher). Para el resto de las variables analizadas en éste capítulo no se 
observaron diferencias estadísticamente significativas. 
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Tabla XII. Presencia de cuerpos elementales de clamidia en el corte semifino del 
líquido seminal. 
 Control 
n= 10 
n(%) 
Total de 
pacientes 
n=80 
n(%) 
Grupo 1 
n=22 
n(%) 
Grupo 2 
n=13 
n(%) 
Grupo 3 
n=31 
n(%) 
Grupo 4 
n=14 
n(%) 
Concentración de cuerpos elementales de clamidia  
Ausente 
Escasos 
Moderados 
Abundantes 
Muy abundantes 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
1(1,3) 
29(36,3) 
23(28,8) 
12(15) 
15(18,8) 
0(0) 
3(13,6) 
9(40,9) 
4(18,2) 
6(27,3) 
0(0) 
8(61,5) 
3(23,1) 
2(15,4) 
0(0) 
1(3,2) 
13(41,9) 
7(22,6) 
3(9,7) 
7(22,6) 
0(0) 
5(35,7) 
4(28,6) 
3(21,4) 
2(14,3) 
Cuerpos elementales de clamidia adheridos a restos celulares  
Ausente 
Escasos 
Moderados 
Abundantes 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
36(45) 
27(33,8) 
13(16,3) 
4(5) 
10(45,5) 
5(22,7) 
4(18,2) 
3(13,6) 
8(61,5) 
4(30,8) 
1(7,7) 
0(0) 
13(41,9) 
12(38,7) 
5(16,1) 
1(3,2) 
5(35,7) 
6(42,9) 
3(21,4) 
0(0) 
Cuerpos elementales de clamidia en el interior de restos celulares  
Ausente 
Escasos 
Moderados 
Abundantes 
Muy abundantes 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
15(18,8) 
42(52,5) 
14(17,5) 
7(8,8) 
2(2,5) 
4(18,2) 
9(40,9) 
5(22,7) 
3(13,6) 
1(4,5) 
2(15,4) 
9(69,2) 
2(15,4) 
0(0) 
0(0) 
7(22,6) 
14(45,2) 
5(16,1) 
4(12,9) 
1(3,2) 
2(14,3) 
10(71,4) 
2(14,3) 
0(0) 
0(0) 
Cuerpos elementales de clamidia adheridos a células epiteliales  
Ausente 
Escasos 
Moderados 
Abundantes 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
48(60) 
22(27,5) 
8(10) 
2(2,5) 
12(54,5) 
7(31,8) 
3(13,6) 
0(0) 
11(84,6) 
2(15,4) 
0(0) 
0(0) 
20(64,5) 
6(19,4) 
3(9,7) 
2(6,5) 
5(35,7) 
7(50) 
2(14,3) 
0(0) 
Cuerpos elementales de clamidia en el citoplasma de células epiteliales  
Ausente 
Escasos 
Moderados 
Abundantes 
Muy abundantes 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
33(41,3) 
27(33,8) 
14(17,5) 
3(3,8) 
3(3,8) 
8(36,4) 
7(31,8) 
7(31,8) 
0(0) 
0(0) 
5(38,5) 
5(38,5) 
1(7,7) 
0(0) 
2(15,4) 
15(48,4) 
8(25,8) 
5(16,1) 
2(6,5) 
1(3,2) 
5(35,7) 
7(50) 
1(7,1) 
1(7,1) 
0(0) 
Cuerpos elementales de clamidia adheridos a leucocitos  
Ausente 
Escasos 
10(100) 
0(0) 
75(93,8) 
5(6,3) 
22(100) 
0(0) 
12(92,3) 
1(7,7) 
28(90,3) 
3(9,7) 
13(92,9) 
1(7,1) 
Cuerpos elementales de clamidia en el citoplasma de leucocitos  
Ausente 
Escasos 
Moderados 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
74(92,5) 
3(3,8) 
3(3,8) 
22(100) 
0(0) 
0(0) 
12(92,3) 
1(7,7) 
0(0) 
27(87,1) 
1(3,2) 
3(9,7) 
13(92,3) 
1(7,1) 
0(0) 
Cuerpos elementales de clamidia adheridos a macrófagos  
Ausente 
Escasos 
Moderados 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
39(48,8) 
23(28,8) 
18(22,5) 
8(36,4) 
7(31,8) 
7(31,8) 
8(61,5) 
5(38,5) 
0(0) 
17(54,8) 
7(22,6) 
7(22,6) 
6(42,9) 
4(28,6) 
4(28,6) 
Cuerpos elementales de clamidia en el citoplasma de macrófagos  
Ausente 
Escasos 
Moderados 
Abundante 
Muy abundante 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
17(21,3) 
28(35) 
23(28,8) 
10(12,5) 
2(2,5) 
2(9,1) 
8(36,4) 
9(40,9) 
3(13,6) 
0(0) 
1(7,7) 
9(69,2) 
3(23,1) 
0(0) 
0(0) 
10(32,3) 
8(25,8) 
5(16,1) 
6(19,4) 
2(6,5) 
4(28,6) 
3(21,4) 
6(42,9) 
1(7,1) 
0(0) 
Cuerpos elementales de clamidia asociados a detritus celulares  
Ausente 
Escasos 
Moderados 
Abundantes 
Muy abundantes 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
18(22,5) 
28(35) 
25(31,3) 
8(10) 
1(1,3) 
2(9,1) 
10(45,5) 
7(31,8) 
3(13,6) 
0(0) 
5(38,5) 
7(53,8) 
1(7,7) 
0(0) 
0(0) 
8(25,8) 
7(22,6) 
11(35,5) 
4(12,9) 
1(3,2) 
3(21,4) 
4(28,6) 
6(42,9) 
1(7,1) 
0(0) 
Cuerpos elementales de clamidia adheridos a espermatozoides  
Ausente 
Escasos 
Moderados 
Abundantes 
Muy abundantes 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
29(36,3) 
37(46,3) 
10(12,5) 
3(3,8) 
1(1,3) 
8(36,4) 
10(45,5) 
3(13,6) 
0(0) 
1(4,5) 
9(69,2) 
4(30,8) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
10(32,2) 
14(45,2) 
4(12,9) 
3(9,7) 
0(0) 
2(14,3) 
9(64,3) 
3(21,4) 
0(0) 
0(0) 
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Tabla XII (continuación). Presencia de cuerpos elementales en el corte semifino del 
líquido seminal. 
   Grupos 
 Control 
n= 10 
n(%) 
Total de 
pacientes 
n=80  
n(%) 
Grupo 1 
n=22 
n(%) 
Grupo 2 
n=13 
n(%) 
Grupo 3 
n=31 
n(%) 
Grupo 4 
n=14 
n(%) 
Cuerpos elementales de clamidia dentro de los espermatozoides  
Ausente 
Escasos 
Moderados 
Abundantes 
Muy abundantes 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
20(25) 
33(41,3) 
22(27,5) 
3(3,8) 
2(2,5) 
5(22,7) 
12(54,5) 
2(9,1) 
1(4,5) 
2(9,1) 
5(38,5) 
4(30,8) 
4(30,8) 
0(0) 
0(0) 
6(19,4) 
13(41,9) 
11(35,5) 
1(3,2) 
0(0) 
4(28,6) 
4(28,6) 
5(35,7) 
1(7,1) 
0(0) 
Cuerpos elementales adheridos a células espermatogénicas  
Ausente 
Escasos 
Moderados 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
62(77,5) 
16(20) 
2(2,5) 
17(77,3) 
5(22,7) 
0(0) 
13(100) 
0(0) 
0(0) 
22(71) 
7(22,6) 
2(6,5) 
10(71,4) 
4(28,6) 
0(0) 
Cuerpos elementales en el citoplasma de células espermatogénicas  
Ausente 
Escasos 
Moderados 
Abundantes 
Muy abundantes 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
52(65) 
21(26,3) 
5(6,3) 
1(1,3) 
1(1,3) 
15(68,2) 
7(31,8) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
11(84,6) 
1(7,7) 
1(7,7) 
0(0) 
0(0) 
18(58,1) 
9(29) 
2(6,5) 
1(3,2) 
1(3,2) 
8(57,1) 
4(28,6) 
2(14,3) 
0(0) 
0(0) 
 
5.3.2.4 Cuerpos Reticulares de Chlamydia Trachomatis 
El examen del corte semifino permitió detectar la presencia de estructuras de 
morfología compatible con las descripciones citológicas clásicas de los cuerpos reticulares: 
corpúsculos de forma oval o esférica, de tamaño variable entre 1 y 3 micras, de bordes bien 
definidos y conteniendo múltiples vesículas, en cuyo interior con frecuencia se observaron 
cuerpos basófilos esféricos de 0,2 a 0,3 micras de diámetro. La localización de estas 
estructuras fue en ocasiones yuxtanuclear o cerca de la membrana plasmática. En 
ocasiones, estos cuerpos tuvieron la apariencia de una sola vesícula o vacuola no 
multiloculada (Figura 50). 
5.3.2.4.1 Concentración 
Estructuras de este tipo estuvieron presentes en el 73,7% de los casos de pacientes y 
no se observaron en los casos del grupo control, siendo ésta una diferencia 
estadísticamente significativa (p≤0,0001; χ2 de Pearson). En el 48,8% de los pacientes se 
presentaron en concentración escasa, en el 16,3% en concentración moderada y en el 
78,8% fueron muy abundantes o muy abundantes. Al observar la distribución por grupos, 
los cuerpos reticulares de Clamidia se encontraron en el 86,4% de los pacientes del grupo 1 
(Chlamydia trachomatis y Mycoplasma spp.) 84,6% de los casos del grupo 2 (sólo 
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Clamidia), 64,5% de los casos del grupo 3 (sólo Mycoplasma) y 64,3% de los casos del 
grupo 4 (otros gérmenes). Tabla XIII; Figura 51. 
 
Cuerpos reticulares de chlamydia 
 
Figura 50. Las imágenes muestran campos microscópicos en los que se pueden observar tanto cuerpos 
elementales intra y extracelulares. Con las flechas se señalan células con cuerpos reticulares de 
clamidia y vacuolas fagocíticas. Corte semifino, azul de toluidina, 100x, campo claro. 
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Los resultados del análisis de la frecuencia de presentación del número de cuerpos 
reticulares en el corte semifino de acuerdo al diagnóstico de Chlamydia trachomatis por 
IFD, indicaron que el 62,71% de los casos con éste rasgo pertenecían al grupo IFD 
positivo, mientras que el 37,28 % quedó incluido en el grupo IFD negativo. Las no fueron 
estadísticamente significativas (p=0,171; Fisher).Tabla IXb. 
Cuerpos reticulares de chlamydia 
 
Figura 51. Cuerpos reticulares de chlamydia presentes en el concentrado celular de líquido seminal de 
los pacientes incluidos en el estudio. 
 
5.3.2.4.2 En el Citoplasma de los Restos Celulares 
Las imágenes con cuerpos reticulares incluidos en los restos citoplásmicos estuvieron 
presentes en el 42,5%, considerándose escasos en el 31,3%, moderados en el 6,3%, y 
abundantes a muy abundantes en el 5,1%. La mitad de los pacientes del grupo 1, que 
corresponde al diagnóstico de IGU por Clamidia y Mycoplasma, el 61,5% de los casos del 
grupo 2, el 32,3% de los casos del grupo 3 y el 35,7% de los casos del grupo 4, presentaron 
cuerpos reticulares incluidos en los restos citoplásmicos. La presencia de cuerpos 
reticulares incluidos en los restos citoplásmicos fue mayor en el grupo de pacientes que en 
el grupo control pero la diferencia del porcentaje de casos positivos para esta característica 
morfológica entre esos grupos, no fue estadísticamente significativa (p=0,145; χ2 de 
Pearson). Tabla XIII y Figura 50. 
De los 34 casos en los que se evidenció la presencia de cuerpo elementales en el 
citoplasma de las células redondas, 61,76% pertenecieron al grupo IFD positivo y 38,23% 
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al grupo IFD negativos sin que ésta diferencia numérica fuera significativa(p=0,406; 
Fisher). Tabla IXb. 
5.3.2.4.3 En el Citoplasma de Células Epiteliales 
La localización de cuerpos reticulares en el citoplasma de las células epiteliales se 
registró en el 16,2% de los pacientes y no se observó en ninguno de los casos del grupo 
control, sin que ésta diferencia llegara a ser significativa (p=0,863; χ2 de Pearson). Se 
consideró escasa su concentración en el 6,3%, moderada en el 5%, abundante en el 3,8% y 
muy abundante en el 1,3%. Tabla XIII y Figura 50. 
En el análisis por grupos de acuerdo al diagnóstico por IFD, 69,23% de los casos con 
cuerpos elementales en el citoplasma de las células epiteliales, correspondieron al 
diagnóstico IFD positivo, mientras que 30,76% fueron IFD negativo, sin que ésta 
diferencia porcentual fuera significativa (p=0,302; Fisher). Tabla IXb. 
5.3.2.4.4 En el Citoplasma de Macrófagos 
Con respecto a la presentación de cuerpos reticulares asociados a las células de 
inflamación, en ningún caso del grupo control se observaron cuerpos reticulares de 
Clamidia en el citoplasma de los macrófagos, los cuales estuvieron presentes en el 58,7% 
del grupo de pacientes (p=0,015; χ2 de Pearson), en los cuales, el 41,3% en cantidad 
escasa, el 10% en cantidad moderada y el 7,6% en cantidad abundante o muy abundante. 
Al observar la distribución por grupos, los cuerpos reticulares de Clamidia se encontraron 
en el 77,3% de los pacientes del grupo 1 (Chlamydia trachomatis y Mycoplasma spp.), en 
el 69,2% de los casos del grupo 2 (solo Clamidia), 45,2% de los casos del grupo 3 (solo 
Mycoplasma) y 50% de los casos del grupo 4 (otros gérmenes).Tabla XIII, Figura 50 y 52. 
Respecto a la variable: presencia de cuerpos elementales dentro de los 
espermatozoides, 33 de los 47 casos (61,6%), en que se observó esta característica fueron 
diagnosticados como IFD positivos, mientras que los 18 casos restantes (38,29%) 
correspondieron al grupo IFD negativo. La diferencia de estos porcentajes no fue 
estadísticamente significativa (p=0,341; Fisher). Tabla IXb. 
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Cuerpos reticulares de chlamydia 
 
Figura 52. Porcentaje pacientes con cuerpos reticulares de Chlamydia presentes en el citoplasma de 
macrófagos, observados en el líquido seminal de los pacientes infértiles incluidos en el estudio. 
 
5.3.2.4.5 Asociados a Detritus 
La observación de cuerpos reticulares localizados en las áreas de detritus (Figura 50) 
se observó en 13 pacientes, correspondientes al 16,2% del total de casos, calificándose este 
rasgo como escaso o leve en 10 casos y moderado en 3 casos. La mayor proporción de 
casos positivos para este rasgo se encontraron en el grupo 1 con 31,8%. No se observó 
diferencia estadísticamente significativa para esta observación entre el grupo control y el 
grupo de pacientes (p=0,387; χ2 de Pearson). Tabla XIII y Figura 53. 
Cuerpos reticulares de chlamydia asociados a detritus celulares. 
 
Figura 53. Porcentaje pacientes con cuerpos reticulares de Chlamydia asociados a detritus celulares, 
observados en el líquido seminal de los pacientes infértiles incluidos en el estudio. 
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5.3.2.4.6 En el Citoplasma de Células Espermatogénicas 
Al investigar la presencia de cuerpos reticulares asociados a células germinales se 
encontraron imágenes que sugirieron su presencia en la cabeza o pieza media del 
espermatozoide en 3 casos del grupo con IGU. Sólo en dos casos de pacientes, se vieron 
estructuras del tipo de los cuerpos reticulares en el citoplasma de células espermatogénicas. 
Tabla XIII y Figura 50. 
 
Tabla XIII. Presencia de cuerpos reticulares de clamidia en el corte semifino del 
líquido seminal. 
   Grupos 
 Control 
n= 10 
n(%) 
Total de 
pacientes 
n=80 n(%) 
Grupo 1 
n=22 
n(%) 
Grupo 2 
n=13 
n(%) 
Grupo 3 
n=31 
n(%) 
Grupo 4 
n=14 
n(%) 
Concentración de cuerpos reticulares de clamidia  
Ausente 
Escasos 
Moderados 
Abundantes 
Muy abundantes 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
21(26,3) 
39(48,8) 
13(16,3) 
6(7,5) 
1(1,3) 
3(13,6) 
14(36,6) 
3(13,6) 
2(9,1) 
0(0) 
2(15,4) 
8(61,5) 
0(0) 
2(15,4) 
1(7,7) 
11(35,5) 
14(45,2) 
5(16,1) 
1(3,2) 
0(0) 
5(35,7) 
3(21,4) 
5(35,7) 
1(7,1) 
0(0) 
Cuerpos reticulares de clamidia en el citoplasma de los restos celulares  
Ausente 
Escasos 
Moderados 
Abundantes 
Muy abundantes 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
46(57,5) 
25(31,3) 
5(6,3) 
3(3,8) 
1(1,3) 
11(50) 
8(36,4) 
1(4,5) 
2(9,1) 
0(0) 
5(38,5) 
6(46,2) 
1(7,7) 
0(0) 
1(7,7) 
21(67,7) 
7(22,6) 
2(6,5) 
1(3,2) 
0(0) 
9(64,3) 
4(28,6) 
1(7,1) 
0(0) 
0(0) 
Cuerpos reticulares de clamidia adheridos a células epiteliales  
Ausente 
Moderados  
10(100) 
0(0) 
79(68,8) 
1(1,3) 
21(95,5) 
1(4,5) 
13(100) 
0(0) 
13(100) 
0(0) 
14(100) 
0(0) 
Cuerpos reticulares de clamidia en el citoplasma de células epiteliales  
Ausente 
Escasos 
Moderados 
Abundantes 
Muy abundantes 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
67(83,8) 
5(6,3) 
4(5) 
3(3,8) 
1(1,3) 
18(81,8) 
2(9,1) 
1(4,5) 
1(4,5) 
0(0) 
10(76,9) 
0(0) 
1(7,7) 
2(15,4) 
0(0) 
26(83,9) 
2(6,5) 
2(6,5) 
0(0) 
1(3,2) 
13(92,9) 
1(7,1) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
Cuerpos reticulares de clamidia en el citoplasma de macrófagos  
Ausente 
Escasos 
Moderados 
Abundantes 
Muy abundantes 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
0(0) 
33(41,3) 
33(41,3) 
8(10) 
5(6,3) 
1(1,3) 
5(22,7) 
12(54,5) 
3(13,6) 
2(9,1) 
0(0) 
4(30,8) 
6(46,2) 
1(7,7) 
1(7,7) 
1(7,7) 
17(54,8) 
11(35,5) 
2(6,5) 
1(3,2) 
0(0) 
7(50) 
4(28,6) 
2(14,3) 
1(7,1) 
0(0) 
Cuerpos reticulares de clamidia asociados a detritus celulares  
Ausente 
Escasos 
Moderados 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
67(83,8) 
10(12,5) 
3(3,8) 
15(68,2) 
7(31,8) 
0(0) 
11(84,6) 
1(7,7) 
1(7,7) 
30(96,8) 
1(3,2) 
0(0) 
11(78,6) 
1(7,1) 
2(14,3) 
Cuerpos reticulares de clamidia dentro de los espermatozoides  
Ausente 
Escasos 
Moderados 
10(100) 
0(0) 
0(0) 
77(96,3) 
1(1,3) 
2(2,5) 
20(90,9) 
0(0) 
2(9,1) 
13(100) 
0(0) 
0(0) 
31(100) 
0(0) 
0(0) 
13(92,9) 
1(7,1) 
0(0) 
Cuerpos reticulares de clamidia en el citoplasma de células espermatogénicas  
Ausente 
Escasos 
10(100) 
0(0) 
78(97,5) 
2(2,5) 
21(95,5) 
1(4,5) 
13(100) 
0(0) 
31(100) 
0(0) 
13(92,9) 
1(7,1)  
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5.3.2.4.7 Análisis Estadístico de la Presencia de Cuerpos Reticulares por Diagnóstico 
Microbiológico 
El análisis comparativo realizado entre los grupos de pacientes de acuerdo al 
diagnóstico microbiológico, respecto a la presencia de cuerpos reticulares, su 
concentración y localización con relación a los elementos citológicos del proceso 
inflamatorio realizado arrojó resultados que fueron estadísticamente significativos para las 
variables: número de cuerpos reticulares en el citoplasma de macrófagos y número de 
cuerpos reticulares asociados a detritus celulares (p≤0,05; Fisher). 
A ésta conclusión se llegó mediante la aplicación del test de Fisher. Para el resto de 
las variables analizadas en éste capítulo no se observaron diferencias estadísticamente 
significativas. Los datos analizados, número de casos, medias y el resultado de la prueba 
estadística pueden observarse en la Tabla IXb. 
5.4 ANÁLISIS DE SENSIBILIDAD Y ESPECIFICIDAD PARA LA IFD CONTRA 
CHLAMYDIA TRACHOMATIS EN EL CORTE SEMFINO  
El análisis estadístico del diagnóstico de Chlamydia trachomatis en el corte semifino 
con azul de toluidina, evidenciado por la presencia de cuerpos elementales o cuerpos 
reticulares, se realizó mediante la prueba de sensibilidad y especificidad, utilizando como 
método de referencia, o estándar de oro, a la inmunofluorescencia directa con anticuerpos 
monoclonales anti-Chlamydia trachomatis aplicada al exudado uretral. 
El resultado de ésta comparación determinó una sensibilidad de 96,97% (82,48-
99,84) para el diagnóstico de Chlamydia trachomatis en el corte semifino teñido con azul 
de toluidina. La especificidad de acuerdo a nuestro análisis fue 37,80% (29,47-46,87), con 
un valor predictivo positivo de 28,83% (20,82-38,32) y un valor predictivo negativo de 
97,96% (87,76-99,81). 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
6. DISCUSIÓN 
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Uno de los temas que se han considerado de interés a lo largo de las últimas tres 
décadas en la Andrología, es la caracterización de los llamados factores etiopatogénicos de 
la sub fertilidad de causa no conocida. Entre ellos la presencia de infecciones seminales 
que clínicamente no se manifiestan y permanecen ocultas por muchos años, han surgido 
como explicación del deterioro paulatino y gradual de la calidad espermática y de la 
capacidad fecundante del gameto masculino. 
Las infecciones agudas y crónicas del tracto génito-urinario pueden contribuir sin 
duda y de forma importante en el origen de la infertilidad conyugal. Específicamente en el 
aparato reproductor  masculino, un proceso infeccioso puede afectar adversamente la 
función de los espermatozoides, puede causar daño testicular o causar obstrucción del 
tracto genital (Keck et al., 1998). 
En el caso de los hombres subfértiles con IGU por Chlamydia trachomatis y 
Mycoplasmas genitales que incluimos en ésta tesis, el 79,3% presentaban alteraciones 
seminales compatibles con proceso IGU, en estudios previos pero solo 28,8% presentaban 
algún antecedente o rasgo clínico de IGU; esto sugiere la presencia de infecciones silentes 
que pudieran haber sido crónicas considerando el tiempo de infertilidad, de 4 años en 
promedio, de acuerdo a los datos recabados. 
Las acciones deletéreas de las infecciones del tracto génito-urinario sobre la 
capacidad reproductiva de la pareja, en particular las causadas por gérmenes inespecíficos 
como lo son Clamidia y Mycoplasma, siguen siendo en la actualidad, susceptibles de 
discusión científica. Publicaciones clásicas acerca de infecciones por Chlamydia 
trachomatis y Mycoplasma sp., demostraron que estas se encuentran presentes en más del 
70% de los casos de infertilidad conyugal (Kundsin 1976). Sin embargo, la falta de 
incremento en las tasas de embarazos después del tratamiento de infecciones por Clamidia 
y Mycoplasma, ha generado controversia desde hace tiempo acerca de la importancia de 
éstos patógenos como causa de infertilidad (Rehewy et al., 1978). 
En nuestra experiencia el tratamiento exhaustivo de las IGU por Chlamydia 
trachomatis y Mycoplasma sp. y su combinación con antioxidantes incrementa la tasa de 
éxito en el logro de embarazo y en nacimiento de niños sanos, lo cual se asocia al 
incremento en la calidad espermática y la disminución de la fragmentación de la cromatina 
espermática (Ramos-González, 2011; Gallegos et al., 2008). 
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Las infecciones de la vía espermática y de las glándulas accesorias del aparato 
genital masculino son un hallazgo común en el hombre sub-fértil, no obstante la forma en 
que éstos procesos afectan la función de en cada una de las regiones anatómicas infectadas 
no se conoce claramente. Así pues, sin que los mecanismos que intervienen en las IGU 
estén perfectamente establecidos, las bacterias de la especie Mycoplasma se han 
relacionado directamente con alteraciones de la motilidad de los espermatozoides (Liu et 
al., 2002). Los datos obtenidos de la presente tesis, aportan evidencia del deterioro del 
patrón de desplazamiento rectilíneo en los casos de pacientes con IGU, por Chlamydia 
trachomatis y Mycoplasma sp. que resultaron estadísticamente significativos, cuando se 
compararon con el grupo control y que pudiéramos relacionar directamente con la 
infección de espermatozoides, al haber observado en un porcentaje elevado de casos, la 
presencia de bacterias de morfología compatible con dichos gérmenes, adosados al flagelo 
y dentro del citoplasma de la pieza media del mismo. 
En modelos animales, se ha comprobado la inducción de degeneración de células 
espermatogénicas y de las células de Sertoli a consecuencia de IGU (Audring et al., 1989), 
y aunque para la especie humana existe una fuerte evidencia de que la infección genital 
puede participar en el desarrollo de patología seminal y testicular, aún permanecen 
obscuros numerosos aspectos clínicos y de investigación biomolecular. En todo caso la 
afectación testicular repercutiría en la concentración de espermatozoides, lo que en nuestro 
grupo de pacientes fue poco probable ya que la media de espermatozoides por mL de 
líquido seminal estuvo dentro de los rangos de normalidad. Es de notar, sin embargo que 
las cifras de espermatozoides presentes fueron menores en el grupo de pacientes en los que 
el diagnóstico bacteriológico demostró la presencia de gérmenes distintos de Chlamydia 
trachomatis y Mycoplasma sp. 
En el abordaje clínico convencional de las parejas con dificultad para procrear que 
padecen IGU, el diagnóstico de las lesiones implícitas se enfoca en primera instancia a 
descartar lesiones tubarias. No obstante en las últimas décadas un sinnúmero de 
publicaciones hacen referencia a que la infección genital afecta no sólo la función tubárica, 
sino que causa lesiones en diversos órganos del aparato genital masculino y femenino y 
que es una causa importante de esterilidad en el mundo (Vigil et al., 2002; Mardh, 2002; 
Peipert, 2003; González et al., 2004). Es por ello necesario, llegar a un diagnóstico 
microbiológico integral y completo en las parejas con esterilidad primaria y secundaria. 
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Bajo ésta consideración incluimos en ésta tesis el estudio clínico y microbiológico de las 
cónyuges de los pacientes seleccionados para cumplir con los objetivos propuestos. 
La mayoría de las parejas de nuestros pacientes (90%) tenían antecedentes o 
sintomatología de infección genitourinaria al momento de éste estudio, y 74,4% habían 
recibido previamente tratamientos para IGU. Ambas situaciones fueron ligeramente más 
frecuentes en el grupo de IGU por Chlamydia trachomatis y Mycoplasma sp. 
Los protocolos clínicos y de laboratorio que se abocan al diagnóstico del factor 
infeccioso de la infertilidad y sub fertilidad, incluyen en general la prueba STORCH, para 
descartar la presencia de anticuerpos contra los gérmenes causales de la sífilis y 
toxoplasmosis así como el virus de la rubeóla, el citomegalovirus y el virus del herpes. 
Algunos otros gérmenes como el gonococo se consideran relevantes en éste abordaje 
médico desde hace varias décadas y solo hasta hace pocos años se ha señalado necesario 
investigar la presencia de Chlamydia trachomatis debido a  su elevada frecuencia y la 
magnitud de los daños que puede causar en los órganos reproductores (Rodríguez et al., 
2001). 
En los casos incluidos en ésta tesis, la presencia de éstas infecciones había generado 
obstrucción tubaria como secuela cicatricial en 17 pacientes, y aborto temprano como 
complicación obstétrica en el 65% de ellos. Se ha señalado reiteradamente que la 
importancia de las IGU por Chlamydia trachomatis y Mycoplasmas genitales, es mayor 
cuando se consideran las secuelas cicatriciales y las complicaciones obstétricas. Esto 
justifica una minuciosa investigación clínica y de laboratorio y su enfoque al diagnóstico 
preciso y tratamiento suficiente de los procesos de IGU, ocultos o poco manifiestos desde 
el punto de vista clínico, en los hombres con subfertilidad de etiología no conocida. 
Una vez establecida la indicación de la evaluación de la infección en la infertilidad 
conyugal, el problema, es el de seleccionar el método diagnóstico más eficaz. En una 
primera consideración las pruebas moleculares pueden resultar a la vez que atractivas por 
su reconocida eficacia, inaccesibles para población general, por su naturaleza compleja y 
elevados costos. Se ha establecido que mediante técnicas de amplificación de ácidos 
nucleicos, pueden detectarse agentes infecciosos en menos de ocho horas y en general se 
considera que la técnica de PCR es más sensible que los cultivos, siendo posible además 
detectar DNA de gérmenes no viables. Sin embargo, en el caso de la infección seminal, 
existen casos falsos negativos para la prueba de PCR, que en el cultivo han sido positivos, 
posiblemente a causa de la presencia de inhibidores de la Taq polimerasa en ese tipo de 
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muestra biológica y la variabilidad en la secuenciación de nucleótidos (Stellrecht et al., 
2004). 
Otras dificultades para el diagnóstico de las IGU, dependen de que en los cultivos 
microbiológicos el límite de sensibilidad sea determinado por número de gérmenes 
presentes en la alícuota inoculada en los medios de cultivo. Algunos métodos sencillos 
como el centrifugado de las muestras, en general, pueden incrementar la eficacia 
diagnóstica de los cultivos bacterianos del líquido seminal (Villanueva-Díaz et al., 1999); 
pero aún así, el cultivo bacteriano para Chlamydia trachomatis, que requiere a su vez de 
cultivo de líneas celulares establecidas, y el cultivo de la especie Mycoplasma, que debe 
realizarse en medios enriquecidos, pueden ser inaccesibles para muchos laboratorios de 
seminología. 
Buscando la forma de llegar a un diagnóstico molecular in situ, en material incluido 
en resina epóxica, susceptible de ser analizado por técnicas microscópicas de alta 
capacidad resolutiva, como es el corte semifino, aplicamos la técnica de IFD con 
anticuerpos monoclonales contra la MOMP de Chlamydia trachomatis, en el concentrado 
seminal incluido en resina epóxica y ulteriormente desplastificado. 
Los resultados confirmaron el 58,75 % de los casos en los que se visualizaron 
partículas bacterianas compatibles con la especie Chlamydia trachomatis, pero un número 
grande de partículas de morfología similar no presentó positividad a la reacción de 
inmunofluorescencia. 
Algunas condiciones dependientes de las características de la técnica empleada, 
como lo es el grosor del corte semifino 0,25 µm de grosor y el diámetro de las bacterias 
pudieron determinar que las partículas no se observaran en las secciones subsecuentes. La 
aplicación de soluciones cáusticas para la desplastificación pudo dañar los epítopes o 
señales moleculares que darían la reacción de inmunofluorescencia. 
Cierta cantidad de partículas pudieran efectivamente no corresponder a Chlamydia 
trachomatis, ya que el proceso infeccioso en cuestión ocurre generalmente como una co-
infección entre éste germen y una o varias especies de Micoplasmas genitales, cuya 
morfología pudiera ser insuficientemente específica para discriminar una de otra. 
El análisis convencional del líquido seminal aporta evidencias de procesos 
infecciosos de la vía seminífera y las glándulas anexas, sobre todo los aspectos físico-
químicos: volumen color, viscosidad, tiempo de licuefacción y pH. A diferencia del color 
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que se califica en forma subjetiva, el resto de esos parámetros son en todos los 
laboratorios, evaluados en forma precisa. 
Se ha sugerido que la presencia de color amarillo del líquido seminal, pudiera estar 
relacionada no solamente a la ingesta de carotenos en la alimentación sino que también 
puede darse en consecuencia de los tratamientos antibióticos administrados,  así como a la 
presencia de bacterias en el líquido seminal y leucocitos activos. En nuestro estudio se 
observó un predominio del color aperlado para el grupo control y aumento de la frecuencia 
del color amarillo en las muestras de los pacientes, más notorio en los pacientes con IGU 
por Chlamydia trachomatis y Mycoplasma sp. que en el resto de los grupos. 
Respecto al volumen de líquido seminal la WHO (2010) sugiere como normal, 
volúmenes menores de 1,5mL y superiores de 6mL. La hiperespermia (volúmenes mayores 
de 6 mL), que en nuestra casuísticas se presentó en 17 pacientes, sugiere infección de la vía 
seminífera y, en particular, de las vesículas seminales. 
Por el contrario cuatro pacientes presentaron hipospermia o volumen seminal bajo 
(menor de 1,5mL). Una vez que se descarta deficiencia androgénica y la pérdida de 
fracciones del eyaculado durante la recolección del líquido seminal, el volumen seminal 
bajo pudiera relacionarse con patologías obstructivas de los conductos excretores  a nivel 
del epidídimo y conducto deferente, como lo han señalado otros autores para la infección 
gonocócica y por Chlamydia trachomatis (Tapia y Rojas, 2003). La obstrucción ductal 
ocasiona también emisión de volumen seminal bajo que se asocia a baja concentración de 
fructosa y alfa glucosidasa y se acompaña de oligozoospermia severa o azoospermia, 
aunque el tamaño testicular y los niveles de gonadotrofinas séricas sean normales (Nagler, 
2008). 
Nosotros consideramos que otra explicación posible para la disminución del volumen 
seminal y en particular para nuestros pacientes, pudiera ser la atrofia e hipofunción de las 
vesículas seminales, afectadas crónicamente por la infección e inflamación, ya que aún sin 
haber determinado los niveles de alfa glucosidasa ni fructosa seminal, la concentración 
espermática no presentaba afectación mayor. 
Otra condición que se ha referido en asociación con un proceso inflamatorio crónico 
de las glándulas anexas a la vía seminífera es la hiperviscosidad seminal, presente en el 
26,3% de los pacientes de éste estudio y que por igual se ha descrito en casos de infección 
por Ureaplasma urealyticum y Chlamydia trachomatis (Wang et al., 2006). En nuestra 
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opinión la hiperviscosidad seminal conduciría a dificultad para la emisión completa del 
eyaculado y por lo tanto con disminución del volumen del eyaculado. 
Durante mucho tiempo se ha considerado que la viscosidad seminal anormal, vista en 
los pacientes infértiles puede ser debida a infección; la hiperviscosidad seminal 
corresponde, según algunos autores, a la hipofunción de las vesículas seminales que se 
presenta con leucocitospermia y puede ser secundaria a procesos inflamatorios post-
infecciosos (WHO, 1992; Gonzales et al., 1992). 
Gonzales et al., en 1999, realizaron un estudio en 42 hombres infértiles sin encontrar 
diferencias significativas en relación a la presencia de hiperviscosidad seminal y el 
porcentaje de espermatozoides móviles; sin embargo encontró astenozoospermia en el 
63,6% de las muestras con hiperviscosidad y 35,7% en las muestras con viscosidad normal. 
Es así que la hiperviscosidad seminal ha sido relacionada con alteración de la movilidad de 
los espermatozoides. 
Como parte de nuestros resultados observamos que la motilidad espermática del 
grupo de pacientes y controles mostró diferencias significativas para los patrones de 
desplazamiento curvilíneo y rectilíneo principalmente y para la suma de estos valores. Aún 
sin relacionarse con aumento de la consistencia o hiperviscosidad del líquido seminal, la 
calidad del movimiento de los espermatozoides se relacionó claramente con la infección. 
Otro mecanismo que podría explicar la disminución de la motilidad espermática sería 
la presencia de las caspasas en el líquido seminal. Estas proteínas se generan a 
consecuencia de la presencia de ROS, son importantes en la regulación de la apoptosis, que 
implica fragmentación del ADN espermático, y lleva a depleción de la celularidad en el 
epitelio seminífero. Entre las condiciones clínicas relacionadas con la producción de 
caspasas se encuentran además de la infección, la torsión testicular, el varicocele y la 
infertilidad inmunológica (Said et al., 2004). En el grupo de pacientes que estudiamos para 
ésta tesis, se encontraron 24 casos con diagnóstico de varicocele, 10 de ellos habían sido 
sometidos a extirpación quirúrgica del mismo, de los cuales 4 presentaban recidiva del 
varicocele. 
El metabolismo energético a partir de la glucosa podría ser una de las vías afectadas 
cuando los espermatozoides se encuentran infectados, ya fuera que tuvieran bacterias que 
se adhieren a la superficie de la membrana o bien que estuvieran incluidas en su citoplasma 
modificando las rutas metabólicas convencionales. El metabolismo energético a partir de 
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glucosa es requerido para la activación del axonema e incluye la producción y 
regeneración de ATP y de intermediarios como el NADPH, necesarios para las vías de 
señalización interna, que conducen a la fosforilación de las proteínas flagelares para la 
generación del movimiento. El ingreso de glucosa al citosol se da a través de 
transportadores como el GLUT3 en la pieza intermedia o el GLUT8 en la región acrosomal, 
o por reservas endógenas en forma de glicógeno. La glucosa es transformada en glucosa-6- 
fosfato por la enzima hexoquinasa, para generar ATP o NADPH, por una de tres vías, 
dependiendo del dominio del flagelo: la glicolítica, la vía pentosa fosfato y la vía 
mitocondrial de la fosforilación oxidativa; ésta última fuente principal de ATP (Olivera et 
al., 2006). Además esta vía es afectada con el ingreso de H2O2, producto del metabolismo 
de los Micoplasmas, el cual en concentraciones elevadas produce elevación de ROS. 
Mientras que está bien documentado que la Clamidia produce prostatitis crónica, ésta 
no parece ser causa de patología obstructiva de la vía espermática, a menos que haya 
inflamación y cicatrización a nivel de los conductos eyaculadores; la obstrucción del 
conducto eyaculador no es una causa común de infertilidad, aunque la infección está 
presente en el 22 a 50% de estos pacientes (Dohle, 2003). 
En décadas anteriores, la infección glandular en el tracto reproductivo ha ofrecido 
particular dificultad diagnóstica debido a la vaguedad de los síntomas y la importancia de 
patógenos de diagnóstico problemático como Chlamydia trachomatis y Ureaplasma 
urealyticum. La importancia de las infecciones de las glándulas anexas al tracto 
reproductor masculino en relación con la infertilidad del varón ha sido reiterativamente 
cuestionada (Badalyan et al., 2003). No obstante, el empleo de la ultrasonografía 
transrectal ha proporcionado evidencia objetiva de inflamación de las vesículas seminales 
asintomática coincidente con epididimitis aguda, identificándose como germen causal a 
Chlamydia trachomatis (Furuya et al., 2004). 
En los pacientes con IGU, la observación en los cortes semifinos de cuerpos 
amiláceos infectados por bacterias de tipo clamidial sugieren disfunción de la próstata y 
vesículas seminales (Gallegos, 2005); de acuerdo a los datos obtenidos de la presente tesis, 
un apreciable número de pacientes estudiados presentaron también cambios en el volumen, 
viscosidad, pH del líquido seminal, que aunados al hallazgo de cuerpos amiláceos sugieren 
infección de las glándulas productoras del semen. 
En el caso de las próstato-vesiculitis, algunos investigadores han reconocido las 
limitaciones diagnósticas que los cultivos bacterianos tienen, debidas principalmente al 
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contenido de substancias inhibitorias del crecimiento bacteriano del semen y de la orina, 
que impiden el crecimiento de microorganismos, a menos que se encuentren en grandes 
cantidades, como ocurre en procesos infecciosos agudos. Los numerosos ciclos de 
tratamiento antimicrobiano a los que frecuentemente se han sometido los pacientes, son 
otra causa de la ineficiencia diagnóstica de los cultivos bacterianos en la prostatitis; por 
ello, nuevos métodos de PCR se están aplicando recientemente a biopsias de próstata para 
identificación de DNA bacteriano, incluidos el de Chlamydia trachomatis y Mycoplasma 
genitalium y de genes de resistencia a antibióticos, como la tetraciclina. 
En todo caso el desbalance entre la producción de secreción por parte de las 
vesículas seminales con las secreciones prostáticas ya fuera por hipersecreción ante la 
inflamación aguda o la secreción baja de la inflamación crónica, afectará el pH seminal.  
El pH registrado en las muestras seminales de pacientes y controles no mostró 
diferencias significativas, sin embargo se registraron elevaciones del pH en el 72,5% de los 
hombres subfértiles. El pH del semen varía normalmente en un rango muy estrecho (7,2-
8,0), pocos son los trastornos capaces de alterarlo pero se ha sugerido que un pH elevado 
(>8) puede considerarse un signo de infección seminal si se asocia a otros síntomas y 
signos de sospecha (WHO, 2010). En nuestro estudio los valores máximos obtenidos en la 
medición del pH corresponden a los del grupo de pacientes, pudiendo sugerir que la 
presencia de bacterias  incrementa ligeramente éste valor. En ésta tesis reportamos 
elevaciones notorias del pH seminal de 8,4 a 8,8, en asociación con la infección seminal 
por Chlamydia trachomatis y Mycoplasma sp. concordando con los reportes de otros 
autores (Wang et al., 2006; Zheng et al., 2008). 
Hasta hoy los reportes de la literatura no aclaran la relación entre la disminución de 
la concentración de espermatozoides y la infección seminal. Podría suponerse que mientras 
la infección no afecte la función testicular ni ocasione bloqueo parcial o completo de los 
ductos excretores la cifra de espermatozoides debe mantenerse. Cuando el proceso 
infeccioso se localiza en el testículo, el proceso inflamatorio crónico severo puede 
conducir a la atrofia testicular, con azoospermia u oligospermia del tipo secretoria. En 
nuestro estudio se observó que la concentración de espermatozoides por mL fue menor en 
el grupo de pacientes con IGU que en el grupo control, pero no se encontraron diferencias 
en los pacientes que se relacionaran con el diagnóstico microbiológico. 
Estudios realizados recientemente por nuestro grupo han demostrado que tras el 
tratamiento de la IGU se produce un incremento en el número de espermatozoides 
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seminales (Ramos-González, 2011), quedando por establecer si esto fue debido a la 
disminución de procesos inflamatorios semi-obstructivos de la vía seminífera o a 
recuperación de la función testicular. 
Habría que considerar que en el desarrollo de orquiepididimitis, si bien en la fase 
inicial de la infección por Chlamydia trachomatis, los gérmenes se localizan en la 
superficie de las células infectadas, las clamidias tienen capacidad de invadir el tejido 
conectivo sub epitelial en las fases más avanzadas de la infección. La llegada de células de 
inflamación: polimorfonucleares, histiocitos y células plasmáticas, con la ulterior fibrosis 
intersticial, daría origen en primera instancia a la orquiepididimitis subaguda y 
ulteriormente a su estadio crónico que pudiera cursar con fases de reagudización. Estas 
lesiones pueden llevar a la formación de quistes epididimarios e hidrocele y llegar a la 
obstrucción total del conducto epididimario con la consecuente oligospermia obstructiva. 
Las publicaciones existentes respecto a la motilidad espermática y la infección por 
Chlamydia trachomatis presentan conclusiones contradictorias. Un gran número de 
estudios sugieren que no existen modificaciones en los parámetros espermáticos cuando se 
presenta infección por Chlamydia trachomatis (Zdrodowska et al., 2006; Gdoura et al., 
2007; Eggert-Krouse et al., 2003). Por otra parte, otros autores han encontrado alteraciones 
en la motilidad espermática cuando existe infección por Chlamydia trachomatis (Jakiel et 
al., 2004). Un estudio realizado en 627 pacientes de los cuales 136 presentaba infección 
por Chlamydia trachomatis, mostraba una disminución de la calidad seminal y espermática 
con respecto al control. Estos cambios eran referentes a la presencia de espermatozoides 
normales que se redujeron en un 14,4% al volumen seminal que fue 6,4% menor en los 
hombres con la infección; la concentración de espermatozoides fue 8,3% más baja y la  
motilidad fue 7,8% menor que en el grupo control (Veznik et al., 2004). 
Varios estudios han documentado una asociación entre Ureaplasma urealyticum y la 
infertilidad. Gnarpe y Friberg en 1972, observaron una prevalencia de 85% en cultivos de 
hombres infértiles, muy diferente de la encontrada en hombres fértiles (27%). Fowlkes et 
al. (1975), evaluaron 625 hombres con infertilidad de etiología desconocida y encontraron 
una correlación entre el cultivo positivo para Ureaplasma urealyticum, con una 
disminución de la motilidad e incremento de defectos morfológicos del espermatozoide, 
asociándose frecuentemente a una disminución de su  capacidad fecundante (Fowlkes et 
al., 1975). 
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Nuestro grupo ha obaservado una elevada incidencia de coinfecciones por Clamidias 
y Micoplasmas presentes en el líquido seminal de hombres subfértiles en la región noreste 
de México, y en base a ello hemos podido llevar a cabo estudios para definir su asociación 
con las alteraciones de los parámetros seminales, encontrando afectación en la mayoría de 
los marcadores de función espermática y en la calidad seminal. Además hemos demostrado 
que estas infecciones afectan la integridad del ADN del espermatozoide humano hasta 3,2 
veces más que en los pacientes sanos sin infección (Gallegos et al., 2008). 
La evaluación de una pareja infértil implica una multitud de parámetros a 
considerar, en la mayoría de los casos, los mecanismos etiopatogénicos de la infertilidad 
masculina están ligados a una o más alteraciones en los parámetros espermáticos; un 
estudio realizado por Menkveld et al. (2011), demostró diferencias significativas en la 
motilidad, concentración y morfología espermática al evaluar 107 pacientes fértiles y 103 
infértiles, encontrando 40% y 21% de espermatozoides de forma normal, respectivamente. 
Aunque se ha considerado que las características estándar de los espermatozoides son 
pobres predictores del éxito de la reproducción asistida, los defectos estructurales 
detectados mediante una rigurosa evaluación de la morfología de los espermatozoides y la 
integridad estructural de la cromatina de los espermatozoides son de importancia decisiva 
para la fertilización, sospechándose también que este hecho tenga singular importancia en 
el desarrollo embrionario temprano. La aplicación de la técnica de TUNEL detectó un 
porcentaje de fragmentación de la cromatina de los espermatozoides de más del 10%, que 
afectó al porcentaje de fertilización, independientemente de la técnica de fertilización 
empleada: IVF o ICSI (Benchaib et al., 2003). 
Aunque en nuestro grupo fueron las inseminaciones intrauterinas (223 
procedimeintos) el tratamiento infructuoso de fertilidad, que habían previamente recibido 
dos tercios de las parejas estudiadas para ésta tesis, se registró también como antecedente, 
la realización de 26 procedimientos de reproducción asistida que fueron fallidos, entre 
ellos 9 casos de ICSI. Cabe la posibilidad de relacionar éstos hechos con la existencia de 
una infección seminal no diagnosticada o insuficientemente tratada y con las alteraciones 
morfológicas de los espermatozoides, particularmente las que implicaron daño nuclear y 
cromatínico, observadas en los cortes semifinos y que se correlacionaron 
significativamente con el diagnóstico de IGU. 
Alteraciones específicas de la morfología de los espermatozoides han podido ser 
asociadas con un alto porcentaje de anormalidades de la cromatina de los espermatozoides, 
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determinadas por técnicas como la hibridación in situ fluorescente, en pacientes infértiles 
atendidos en clínicas de infertilidad mediante técnicas de  fertilización in vitro e ICSI 
(Lewis-Jones, 2003). 
En la actualidad, medida de acuerdo con criterios estrictos, la morfología de los 
espermatozoides sigue siendo el parámetro de mayor valor informativo para diferenciar 
entre los varones fértiles e infértiles. En nuestro estudio los pacientes sub-fértiles con IGU 
por Chlamydia trachomatis y Mycoplasma sp. mostraron niveles elevados de 
teratozoospermia y ésta, comparada con los niveles de los controles, mostró diferencias 
estadísticamente significativas. 
Diferentes estudios indican que la morfología es el mejor predictor de la fertilidad de 
entre todos los parámetros evaluados del seminograma, y que el porcentaje de 
espermatozoides con morfología normal es una característica esencial de la capacidad de 
fecundación in vivo (Liu et al., 2010). Los criterios estrictos de evaluación de la 
morfología de los espermatozoides se relacionan a factores como el tiempo transcurrido 
para el logro de embarazo y las tasas de embarazo in vivo e in vitro y han ayudado a definir 
la apariencia normal del gameto masculino y su potencial fertilizante proponiendo que 
pueden ser utilizados como factor pronóstico de la fertilidad (Liu et al., 2010; Menkveld et 
al., 2011). 
En ésta última publicación se estableció un valor porcentual que define a los hombres 
fértiles e infértiles y este debe encontrarse entre 0 y 30%, aunque se sabe que pocos son los 
casos que exceden el 25% de espermatozoides de forma normal. No obstante, hemos 
encontrado trabajos que presentan la existencia de casos de fertilidad aun con morfología 
alterada entre 3 y 5% en procedimientos de fertilización in vitro (Coetzee et al., 1998), 
inseminación intrauterina (Van Waart et al., 2001) así como fertilidad in vivo (Van der 
Merwe et al., 2005). 
Algunos de los cambios en la morfología de los espermatozoides que se observaron 
con frecuencia en éste estudio del líquido seminal de los pacientes infértiles con IGU, 
como son la vacuolación nuclear y la descompactación de la cromatina, pudieran ser 
secundarios a la fragmentación de la cromatina, un hallazgo característico de la apoptosis; 
la fagocitosis de espermatozoides que fue observada en el 85% de los pacientes de este 
estudio, pudiera resultar del reconocimiento de espermatozoides apoptósicos o con 
defectos morfológicos. La coincidencia de cambios autolíticos en espermatozoides que 
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contenían bacterias a nivel de la pieza media, podrían estar en relación con incremento de 
la concentración de cisteín-proteasas y la inducción de apoptosis. 
Una de las primeras condiciones para la interpretación de los cambios 
citomorfológicos en cualquier tipo de preparación es la conservación intacta de las 
características propias del espécimen normal o patológico. En éste estudio, para impedir la 
introducción de lesiones artefactuales en los espermatozoides, la centrifugación a la que se 
sometió el líquido seminal, como paso inicial en el procesamiento de inclusión en resina 
epóxica, fue intencionadamente baja (1000 rpm por 10 minutos), comparada con la que 
previamente fue recomendada para incrementar la eficacia de los cultivos bacterianos del 
líquidos seminal (Villanueva-Díaz et al., 1999). Sin embargo, el procedimiento permite la 
concentración de todo el contenido celular y particulado de la muestra y la observación de 
bacterias en los cortes finos y semifinos, que en su dilución original pudieron haber 
escapado al límite de sensibilidad de las pruebas microbiológicas, particularmente en el 
caso del cultivo en medios selectivos para Mycoplasmas. 
A diferencia de lo que sucede en los casos de IGU severas y agudas, en los que las 
pruebas inmunológicas tienen un acreditado valor diagnóstico (Schiefer, 1998; Witkin, 
2002), las infecciones leves o limitadas a las superficies epiteliales pueden quedar fuera de 
la capacidad diagnóstica de estas pruebas. Es bien conocido que las pruebas serológicas 
permiten evaluar la respuesta inmunológica generada por las infecciones bacterianas, pero 
esta respuesta se produce sólo en aquellos casos que cursan con exposición de antígenos 
bacterianos a las células del sistema inmune; contrariamente, las infecciones superficiales y 
las que cursan con ausencia de actuación del sistema inmune, no son susceptibles de ser 
diagnosticadas por estos métodos serológicos. Además, aún en los casos en que se 
detectara la presencia de anticuerpos anti-clamidia en suero, no permitiría, detectar la 
localización precisa de la infección, lo que es particularmente importante en aquéllas 
parejas que presentan infección subclínica. 
Utilizando una prueba directa realizada en el exfoliado uretral, en el grupo de 
pacientes seleccionados para ésta tesis detectamos 43,75 % de hombres infértiles con IGU 
que fueron positivos para la prueba de Chlamydia trachomatis, usando anticuerpos 
monoclonales fluorescentes; no obstante, el estudio en cortes semifinos teñidos con azul de 
toluidina del líquido seminal, detectó la presencia de partículas bacterianas compatibles por 
su morfología con los cuerpos elementales de Clamidia, en el 96.5% de los pacientes 
infértiles. Este resultado debe ser estimado bajo la consideración de que en el 79,3% de los 
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pacientes estudiados se registró el antecedente de alteraciones seminales por lo menos un 
año antes, así que el padecimiento y sus causas podrían considerarse crónicas; además, 
28,8% de los pacientes tenían al momento del estudio algún síntoma relacionado con IGU 
o habían tenido algún cuadro clínico de IGU previo, y en el 95% de las cónyuges en las 
que se pudo practicar evaluación microbiológica del exudado cérvico-vaginal, se detectó al 
momento de este estudio la presencia de Chlamydia trachomatis o Mycoplasma sp. 
Las co-infecciones y las infecciones por múltiples gérmenes en el caso de las ETS, 
suceden con cierta frecuencia. En el caso particular de Chlamydia trachomatis y de dos 
especies de Mycoplasma (M. hominis y U. urealyticum) se han encontrado en asociación 
con virus del herpes, Treponema pallidum y virus de papiloma humano (Zvulunov et al., 
2000; Luostarinen et al., 2004), así como con el virus de la inmunodeficiencia humana 
(Obasi et al., 2001; Kouri et al., 2002). Esta situación multicausal, en la que participan 
concomitantemente varios gérmenes patógenos, hace aún más compleja y costosa la 
posibilidad de efectuar un diagnóstico microbiológico o molecular exhaustivo de los 
gérmenes presentes en el semen o del exudado vaginal de esos pacientes con infecciones 
mixtas. 
En la presente serie, el 27,5% de los pacientes evaluados presentaban dos gérmenes 
asociados a la IGU, entre los cuales se encontraban Chlamydia trachomatis, Ureaplasma. 
urealyticum y Mycoplasma hominis. En el resto de los casos, las pruebas microbiológicas 
aplicadas detectaron sólo una de las bacterias investigadas, incluyendo el 16,25%, que 
fueron positivas solo para Chlamydia trachomatis detectada por IFD del exfoliado uretral y 
38,25 en los que se solo se aisló Ureaplasma urealyticum y/o alguna de las tres especies de 
Mycoplasmas genitales investigados: Mycoplasma hominis y Mycoplasma fermentans. De 
éste modo solo 17,15% de los pacientes sub-fértiles con IGU, incluidos en éste estudio, 
carecerían teóricamente de Micoplasmas y Clamidias en el líquido seminal. 
A pesar de que en los estudios citomorfológicos a menudo no se pueden precisar las 
especies o sub-especies bacterianas, sí se puede realizar una revisión mas exhaustiva del 
espécimen y una descripción completa de los prototipos bacterianos que contenga la 
muestra. En ésta tesis el análisis del corte semifino permitió detectar la presencia de 
bacterias que por su dimensión y morfología fueron reportadas como pertenecientes a la 
especie Mycoplasma en el 98,7% de los casos de los pacientes subfértiles con IGU y en el 
mismo porcentaje se reporto la presencia de partículas compatibles con Clamidia. Sin 
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embargo la IFD aplicada al corte semifino confirmó la presencia de partículas bacterianas 
fluorescentes en 47 casos (58,5%). 
Consideramos que en las 33 muestras seminales negativas por IFD en el semifino 
para Chlamydia trachomatis, tendríamos que plantearnos si la desplastificación incompleta 
hubiera impedido la unión del anticuerpo contra el antígeno bacteriano o bien si la 
exposición a la acción abrasiva de los agentes desplastificantes hubiera dañado los 
epítopes. Una posibilidad más sería que los casos detectados por el examen del corte 
semifino teñido con azul de toluidina fueran falsos, procediendo el error de las diferencias 
morfológicas sutiles entre Clamidias y Mycoplasmas. 
No obstante, la observación y análisis de la forma, tamaño y patrón de agregación de 
los gérmenes permite una aproximación diagnóstica, que justifica la realización de pruebas 
microbiológicas más específicas. Sin duda, datos referentes a la concentración bacteriana 
in situ, su patrón de colocalización, su interacción con las células propias del espécimen 
biológico analizado, incluyendo también las células de la respuesta inflamatoria, 
complementan el cuadro citológico y bacterioscópico y enriquecen la utilidad de éste tipo 
de estudios (Ramos-González y Gallegos, 2001; Gallegos et al., 2002). 
La importancia de la leucocitospermia en la patogénesis de la infertilidad ha sido 
motivo de controversia por muchos años, algunos estudios la han relacionado a baja 
calidad del semen, mientras que otros han fallado para demostrar esta asociación (Wolf, 
1995). Sólo en estudios recientes se ha evaluado la presencia de defectos de la morfología 
de los espermatozoides en asociación con la leucocitospermia. Menkveld y Kruger, en 
1998, determinaron la influencia de la IGU sobre la morfología del espermatozoide en 150 
muestras seminales. Encontraron una correlación positiva entre los dos parámetros cuando 
la presencia de leucocitos se evaluó por estudio citológico, pero no se pudo confirmar esa 
asociación cuando la presencia de leucocitos se determinó por la reacción de 
mieloperoxidasa. Azíz et al., (2004), estudiaron 56 hombres infértiles y 13 donadores de 
semen sanos, evaluando la concentración de granulocitos mediante la tinción con 
mieloperoxidasa, y la morfología de los espermatozoides a 1000 aumentos y con 
aplicación de criterios morfológicos estrictos; estos autores determinaron que la 
leucocitospermia se encontró positivamente correlacionada con el porcentaje de 
espermatozoides con daño acrosomal, presencia de gota citoplásmica y defectos de la pieza 
media. De acuerdo a nuestras observaciones el análisis de la morfología espermática en 
hombres infértiles con IGU concuerdan con lo señalado por éstos autores, al demostrar la 
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presencia de elementos inflamatorios y bacterias coexistiendo con espermatozoides 
anormales, pero en nuestro estudio se ha precisado que es el enrollamiento del flagelo, la 
pieza media doblada y engrosada, y la disminución del área acrosomal, fueron las 
anomalías morfológicas más frecuentes; en nuestro estudio describimos además otros 
cambios en la citomorfología seminal concomitantes al proceso inflamatorio, como son el 
esfacelo de células epiteliales y células germinales inmaduras infectadas. 
Inicialmente se consideró que el daño estructural de los espermatozoides se 
originaría durante la espermatogénesis. Álvarez et al., en el año 2002, sugería que la gota 
citoplásmica persistente pudiera ser interpretada como secundaria a una función defectuosa 
de la célula de Sertoli y desorganización de la espermiogénesis con la ulterior alteración en 
el proceso de maduración durante el tránsito del espermatozoide a nivel del epidídimo 
dañado. 
En los años recientes diferentes hipótesis han sido propuestas acerca de una 
asociación entre la leucocitospermia y el daño en la estructura de los espermatozoides. Se 
ha demostrado por ejemplo, que la elevada incidencia de defectos del flagelo espermático 
está asociada con anormalidades cromosómicas de los espermatozoides (Lewis-Jones et 
al., 2003), y se ha sugerido que el daño genético peroxidativo que acompaña a la 
leucocitospermia, puede conducir a un aumento significativo en el porcentaje de 
espermatozoides con cola defectuosa. 
La leucocitospermia puede ser un marcador del proceso inflamatorio subclínico, en 
el que mediadores pro inflamatorios alteren la regulación de la espermiogénesis. Un 
segundo mecanismo potencial a través del cual la leucocitospermia induce daño 
espermático es la producción excesiva de ROS por leucocitos activados. 
Se ha argumentado que el estrés oxidativo puede inducir alteraciones en la 
regulación de la espermatogénesis que culmina con la producción de espermatozoides de 
forma anormal. A nivel subcelular, se ha demostrado que los niveles excesivos de ROS 
están asociados con un incremento de alteraciones de la cromatina y daño del DNA 
espermático (Álvarez et al., 2002; Gallegos et al., 2008a). 
Coincidentemente con ésta hipótesis, entre las alteraciones registradas más 
frecuentemente observadas en asociación a la IGU se encuentran espermatozoides con 
macronúcleos, cromatina descompactada, vacuolación nuclear, además del engrosamiento 
de la pieza media y pieza principal del flagelo (Gallegos, 2005). Estos cambios pudieran 
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estar relacionados con el daño oxidativo causado por ROS y con la presencia de bacterias 
dentro de los espermatozoides, intranucleares e intraflagelares, tal como hemos 
evidenciado en nuestros estudios de microscopía electrónica del líquido seminal (Gallegos, 
2008b). 
El examen que realizamos en cortes semifinos del centrifugado seminal aporta 
evidencias de manera altamente significativa, acerca del proceso de infección seminal en 
varones con fertilidad disminuida. Así, en el grupo de pacientes infértiles, a diferencia del 
grupo control, la presencia de bacterias fue característica en todos los casos y se acompañó 
de células inflamatorias, detritus celulares, células epiteliales exfoliadas y células 
germinales inmaduras y con diversos grados de autólisis. 
La relación de la leucocitospermia con la infección seminal está avalada por el hecho 
de que las células inflamatorias presentan cambios característicos de incremento de una 
actividad fagocitaria, con marcada vacuolación del citoplasma, emisión de seudópodos, e 
incorporación intracitoplásmica de bacterias, restos celulares y espermatozoides. Las 
observaciones que hemos hecho en éste estudio y en estudios previos (Gallegos et al., 
2008b; Gallegos, 2005) con microscopio electrónico de partículas bacterianas no 
capsuladas, de 100 a 300 nm de diámetro, adheridas a la membrana plasmática de las 
células presentes en el líquido seminal e incluidas en vacuolas endocíticas es similar a las 
imágenes presentadas por Chang et al., (1985) en un cultivo de células de leucemia 
infectado con Ureaplasma urealyticum. 
El patrón de alteraciones en la estructura del espermatozoide parece estar 
directamente relacionado con la infección. La presencia de vacuolas intranucleares, una de 
las peculiaridades morfológicas más evidentes, parece ser consecuente con la adhesión de 
bacterias a la superficie de las células inflamatorias y espermatozoides y su ulterior 
incorporación al núcleo; estas vacuolas, con frecuencia, incluyen material particulado, 
restos membranosos y también a las propias bacterias (Gallegos et al., 2005; Gallegos et 
al., 2008b). 
Los resultados de ésta tesis coinciden con algunas publicaciones previas de otros 
autores centradas en estudios de microscopía electrónica que evalúan la relación entre la 
presencia de Mycoplasma y la infección seminal (Fowlkes et al., 1975; Busolo et al., 
1984), ya que se ha constatado la adherencia y la incorporación del Mycoplasma en la 
pieza media del espermatozoide. 
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Recientemente se ha demostrado que las infecciones seminales causadas por 
Clamidia tienen un efecto nocivo para la función de los espermatozoides, particularmente 
sobre la reacción acrosomal (Jungwirth et al., 2003). De hecho la disminución del área 
acrosomal, como hemos señalado fue en el grupo de pacientes incluidos en ésta tesis una 
de los defectos espermáticos mas frecuentes. 
La respuesta inflamatoria ante la infección por Chlamydia trachomatis induce la 
activación de macrófagos, la liberación de citocinas pro-inflamatorias y ROS, que se 
encuentran significativamente elevados, cuando se comparan con los datos obtenidos en 
los controles sin infección por Chlamydia trachomatis. En el momento actual existen 
evidencias suficientes acerca de que los niveles elevados de ROS afectan la reacción 
acrosomal, estando los espermatozoides normalmente protegidos por el líquido seminal del 
efecto dañino de ROS (Aitken, 1997; Agarwal y Saleh, 2002). 
La inmunopatogénesis de las infecciones causadas por la especie Clamidia ha 
resultado ser muy compleja, ya que ésta bacteria estimula la respuesta inmune humoral y la 
mediada por células. Deben considerarse, en este sentido la liberación de citocinas, las 
reacciones de hipersensibilidad tardía, con los subsecuentes cambios inflamatorios y la 
presencia y el significado funcional de las proteínas de shock térmico (Egger-Kruse et al., 
2003). De otra parte, es bien conocido que el tracto reproductor masculino se encuentra 
aislado del sistema inmune; por ello, la detección de anticuerpos circulantes no es en 
algunos pacientes un buen indicador de trastornos de la inmunidad en el tracto reproductor. 
La presencia de anticuerpos séricos anti-Clamidia en mujeres se ha relacionado con 
la presencia de anticuerpos, principalmente IgA, en el líquido seminal; pero estos hallazgos 
no siempre se correlaciona con la presencia en el varón de anticuerpos anti-Clamidia 
séricos. La presencia de anticuerpos anti-Clamidia en semen se ha relacionado con el 
desarrollo de autoinmunidad hacia los espermatozoides. En la infección persistente por 
Chlamydia trachomatis, se producen niveles elevados de una proteína de shock térmico de 
60-kDa y se ha relacionado también con la presencia de anticuerpos anti-Clamidia en el 
semen y de autoinmunidad hacia el espermatozoide (Witkin, 2002). 
Vigil et al., (2002b) confirmaron en un grupo de hombres infértiles con infección por 
Chlamydia trachomatis, y mediante microscopía electrónica de barrido y de transmisión, la 
presencia de formas reticulares y elementales de la bacteria, asociadas a los 
espermatozoides, de acuerdo con lo previamente descrito (Wolner-Hansen y Mardh, 1984; 
Villegas et al., 1991; Erbengi, 1993). Los cuerpos elementales han sido descritos como 
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pequeñas partículas adheridas a toda la superficie del espermatozoide, tanto en la cabeza 
como al flagelo. Al igual que en nuestro estudio, los cuerpos elementales han sido vistos 
incluso dentro del núcleo del espermatozoide (Vigil et al., 2002b). Los espermatozoides 
infectados por Chlamydia trachomatis constituyen así un vehículo o agente de transmisión 
activo que disemina la enfermedad al tracto genital femenino y al propio tracto genital 
masculino. 
En nuestro estudio, la presencia de los cuerpos elementales (basófilos, esféricos de 
200 a 300 nm de diámetro), fue evidente en células epiteliales exfoliadas, pero también se 
observó en células espermatogénicas inmaduras; además, la localización de cuerpos 
elementales íntimamente asociados con los espermatozoides puso también en evidencia la 
importancia etiológica de éste germen en la generación de la teratozoospermia que 
acompaña a la infección seminal. 
Cuerpos elementales de Clamidia, de morfología similar de la que informamos  en la 
presente tesis en base a las características morfológicas, fueron observados hace casi dos 
décadas, en células epiteliales descamadas del cérvix uterino (De Borges y Carvallo, 
1987). Así mismo, en un estudio de siete pacientes con infertilidad se diagnosticó 
Chlamydia trachomatis mediante el análisis  de tres muestras endocervicales, y también en 
material obtenido de una biopsia epididimaria y de una muestra de líquido seminal 
(Villegas-Castrejón et al., 1989 y Villegas et al., 1991). 
De otra parte, Erbengi (1993), consiguió detectar  Chlamydia trachomatis en cuatro 
pacientes infértiles que tuvieron abortos y muerte perinatal, y en los que las pruebas 
microbiológicas realizadas -cultivos selectivos y métodos de inmunoensayo para Clamidia 
y también para Mycoplasma- fueron negativas; además, se pudo precisar el ciclo vital 
completo de Chlamydia trachomatis en el líquido seminal (Erbengi,1993). 
Se ha demostrado que espermatozoides maduros de pacientes que se atienden por 
infertilidad tienen daño del DNA, variación en el contenido de lípidos de la membrana, 
cambios en la estructura de la cromatina, en la morfología y motilidad de los 
espermatozoides. Ollero et al., (2001) estudiaron las variaciones en la producción de ROS, 
y su relación con el contenido y estructura de la cromatina y con la composición lipídica de 
los distintas fracciones obtenidas por centrifugación por gradientes de densidad de 
espermatozoides de semen de pacientes infértiles. 
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Estos autores encontraron que el daño del DNA y la producción de ROS fue mayor 
en espermatozoides inmaduros con retención de la gota citoplásmica y morfología anormal 
de la cabeza, que en espermatozoides maduros. Igualmente el contenido de ácido 
docohexanoico, principal responsable de la fluidez de la membrana del espermatozoide y 
blanco de la peroxidación por ROS, así como el contenido de esterol, fue mayor en 
espermatozoides inmaduros y menor en espermatozoides maduros. La proporción relativa 
de la producción de ROS contra la producción de espermatozoides inmaduros estuvo 
directamente relacionada con el daño del DNA en espermatozoides maduros, e 
inversamente correlacionada con la recuperación de espermatozoides mótiles. No hubo una 
correlación entre la producción de daño al DNA y la morfología de los espermatozoides 
maduros (Ollero et al., 2001). Los autores interpretaron estos resultados proponiendo que 
los niveles altos de ROS y la producción de DNA dañado que se observa en 
espermatozoides inmaduros resulta de desarreglos en la regulación de la espermiogénesis; 
además, el daño en el DNA de espermatozoides maduros puede ser el resultado del daño 
oxidativo por ROS, producidos por los espermatozoides inmaduros durante la migración 
espermático desde los túbulos seminíferos al epidídimo. Este estudio no investiga la 
presencia de gérmenes o de inflamación de la vía seminífera que pudiera estar presente a 
nivel epididimario o testicular, bien determinando el desprendimiento de espermatozoides 
inmaduros desde los túbulos seminíferos infectados, o bien generando una deficiente 
eliminación de la gota citoplásmica en el epidídimo inflamado. Nuestras observaciones 
acerca de la presencia de espermatozoides con gota citoplásmica agrandada han coincidido 
con la demostración de Mycoplasma y Clamidia infectando la pieza media y dentro del 
núcleo de los espermatozoides, así que ésta sería otra posible explicación para la 
asociación previamente publicada entre la producción de ROS y la presencia de 
alteraciones estructurales de la cromatina y de gota citoplásmica remanente (Ollero et al., 
2001). 
La fragmentación del DNA, reconocida en los últimos años como una causa de 
infertilidad, ha sido estudiada por diversas técnicas. Fernández et al., (2003) propusieron 
un método sencillo, basado en la incapacidad que tiene el espermatozoide con DNA 
fragmentado para producir el halo de dispersión de la cromatina, que se observa en el 
espermatozoide sin fragmentación del DNA, una vez que se induce químicamente la 
desnaturalización y remoción de las proteínas nucleares (Fernández et al., 2003). Este 
método ha podido ser utilizado de rutina en algunos laboratorios de andrología como 
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complemento a la evaluación morfológica, lo que permitió relacionar ambos parámetros 
para establecer un pronóstico en reproducción asistida (Morales, 2007). Estudios previos 
realizados por nuestro grupo han demostrado una  asociación entre la fragmentación del 
DNA con la patología infecciosa de la vía seminífera y en particular con gérmenes como 
clamidias y mycoplasmas, que pueden ser incorporados al núcleo del espermatozoide 
(Gallegos et al., 2008). 
Como antes se mencionó,  asociadas a la dismorfia se han asociado un alto 
porcentaje de anormalidades del complemento cromosómico de los espermatozoides, 
determinadas por hibridación fluorescente in situ, en pacientes infértiles atendidos en 
clínicas de fertilización in vitro e ICSI (Lewis-Jones, 2003). Espermatozoides con doble 
cabeza, multinucleados o con doble flagelo se identificaron en pacientes con disomía, 
trisomía y tetrasomía del cromosoma 18 y de los cromosomas sexuales. Estos hallazgos 
han alertado hacia el riesgo de herencia de cromosomas anormales a hijos logrados por 
técnicas de reproducción asistida y han permitido recomendar la valoración morfológica 
rigurosa de los espermatozoides, previa a la reproducción asistida. Sin embargo, los 
estudios citomorfológicos del semen llevados a cabo convencionalmente con microscopio 
de luz pueden ser insuficientes para la clara caracterización del patrón de teratozoospermia. 
La teratozoospermia, asociada a una producción excesiva y muy heterogénea de 
espermatozoides dismórficos y a alteraciones combinadas de sus diferentes componentes, 
determina un deterioro de la capacidad fecundante del gameto masculina. Así, las 
anormalidades de la cabeza del espermatozoide, que constituyen el hallazgo más frecuente 
en los pacientes teratozoospérmicos, expresa diferentes alteraciones en la organización y 
función de la cromatina, de la teca perinuclear, del acrosoma o de la influencia del 
citoesqueleto en la modelación del núcleo. Con frecuencia se observan en la 
teratozoospermia severa defectos de la maduración y de la compactación de la cromatina, 
con hipoplasia del acrosoma; pero su incidencia fluctúa a lo largo de la evolución clínica, 
de modo que en algunos casos se ha asociado tanto a la infertilidad como al aborto 
(Chemes et al., 1998; Zamboni, 1987). 
De nuestros resultados en el grupo de pacientes infértiles se puede asociar la 
presencia de teratozoospermia secundaria a IGU con el antecedente de aborto único o 
recurrente, el cual fue referido por casi la tercera parte de las parejas evaluadas, habiéndose 
comprobado por ultrasonido vaginal, en el 60% de los casos, el diagnóstico de huevo 
muerto retenido o embarazo anembriónico. Queda por establecerse si, independientemente 
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del daño cromosómico de los espermatozoides infectados, el germen causal de la IGU 
pudiera por sí mismo ocasionar la suspensión del desarrollo embrionario. 
Se ha detectado, un aumento estadísticamente significativo en la incidencia de 
infección por Chlamydia trachomatis en mujeres con aborto espontáneo (21%), en 
hombres cuyas cónyuges habían tenido aborto recurrente (59,4%) y en ambos cónyuges de 
parejas con aborto recurrente (68.7%). El examen de oocitos de hamster incubados con los 
espermatozoides infectados detectó la presencia de cuerpos elementales adheridos e 
incluidos en el citoplasma (Vigil et al., 2002a). Estos autores han propuesto que la 
infección directa del cigoto o la respuesta inmune con producción de proteínas de shock 
pudieran ser los mecanismos patogénicos implícitos en la pérdida gestacional temprana. En 
la infección por Chlamydia trachomatis se encuentran elevados los linfocitos Th1 y Th2 y 
los niveles séricos de citocinas autoinflamatorias, incluidas las IL-12 e IL-18. En mujeres 
con inflamación, se ha demostrado obstrucción tubaria y adherencias tubo-ováricas severas 
por Chlamydia trachomatis ; en este sentido, se ha encontrado que una proteína de shock 
térmico de 60 kDa, denominada CHSP60, estimula y regula la respuesta de células 
inflamatorias, induciendo la producción de interferón γ e IL-10 (Kinnunen et al., 2003). La 
respuesta inmune celular mediada por linfocitos Th1 es necesaria para la inmunidad de 
protección contra una gran variedad de gérmenes intracelulares, incluyendo la Clamidia. 
Se ha sugerido que la IL-18 juega un importante papel en la inducción de inmunidad contra 
Clamidia, porque estimula el desarrollo de la IL-12, dependiente de los Th1, la cual, a su 
vez se encuentra en una estrecha relación con la CHSP60. La Clamidia induce la secreción 
de IL-18 por las células epiteliales infectadas, y esta secreción está regulada a nivel post-
transcripcional por un mecanismo dependiente de caspasa-1, una cistein-proteasa que es 
esencial en el paso de la pro-IL-18 a su forma madura (Lu et al., 2000). 
De otra parte, las caspasas son como hemos ya señalado, importantes en la 
regulación de la apoptosis en el epitelio seminífero y han sido implicadas en la patogénesis 
de en una variedad de alteraciones andrológicas, tales como la depleción de la 
espermatogénesis, los trastornos de la motilidad de los espermatozoides, los niveles 
aumentados de fragmentación del DNA espermático, la torsión testicular, el varicocele y la 
infertilidad inmunológica (Said et al., 2004). La apoptosis está correlacionada 
positivamente con los niveles de ROS en el eyaculado completo, existiendo en hombres 
con infertilidad idiopática una correlación positiva entre el daño espermático por ROS y 
los niveles elevados de citocromo c y de las cisteín-proteasas CP9 y CP3, lo que indicaría 
Discusión      151 
la presencia de apoptosis (Wang et al., 2003). Mayor concentración de CP3 se ha 
encontrado en pacientes con motilidad disminuida de los espermatozoides, habiéndose 
localizado actividad de CP3 en la pieza media de espermatozoides con movimiento 
deficiente y en el núcleo de espermatozoides de DNA fragmentado. Todos estos datos 
sugieren que los mecanismos de apoptosis dependientes de caspasa pudieran tener relación 
con la formación de la gota citoplásmica, pero también con la regulación de funciones 
mitocondriales y nucleares (Said et al., 2004). Es más, muy probablemente pudiera 
interrelacionarse el daño espermático provocado por ROS principalmente los generados 
por los granulocitos- con la apoptosis inducida por caspasas. 
Algunos de los daños de los espermatozoides que hemos observado en el semen de 
los pacientes infértiles con IGU, como son la “descompactación” de la cromatina, pudieran 
ser secundarios a la fragmentación de la cromatina, un hallazgo característico de la 
apoptosis; mientras que la fagocitosis de espermatozoides pudiera resultar del 
reconocimiento de células apoptósicas. La coincidencia de cambios autolíticos en 
espermatozoides que contenían bacterias a nivel de la pieza media podría estar en relación 
con incremento de la concentración de cisteín-proteasas y la inducción de apoptosis. 
En décadas pasadas, estudios ultraestructurales permitieron identificar defectos 
morfológicos de los espermatozoides, como la agenesia acrosomal, la ausencia de brazos 
de dineína y otros defectos axonemales, la disociación centriolar, la displasia de la vaina 
fibrosa (Afzeluis et al., 1995; Chemes et al., 1998; Courtade et al., 1998; Chemes y Rawe, 
2003). Sin embargo, no existen estudios sistemáticos enfocados a describir los cambios 
inflamatorios del líquido seminal en pacientes con IGU, ni las anomalías asociadas de la 
morfología de los espermatozoides, ni de las células germinales inmaduras presentes en el 
líquido seminal de estos pacientes con IGU. 
Se ha considerado que, en contraparte de los fenotipos alterados de orden genético, 
los defectos adquiridos de los espermatozoides comprenden un patrón heterogéneo de 
anomalías que se distribuyen al azar y no en forma universal. Se trata de cambios que no 
son de presentación familiar y son debidos a factores endógenos o exógenos que pueden 
disminuir o corregirse con tratamientos. Entre estas anomalías, se han descrito en pacientes 
infértiles alteraciones flagelares y cefálicas inespecíficas: las primeras consisten en 
alteraciones del número y ubicación de los microtúbulos del axomena, que no son 
detectados en los exámenes rutinarios del líquido seminal, pero que constituyen la base de 
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la astenozoospermia (Chemes y Rawe, 2003). La poca claridad que aún existe respecto a 
las causas de esta condición determina que el tratamiento sea frecuentemente empírico. 
Dentro de la andrología, los estudios de la patología de los espermatozoides se 
centran en caracterizar los defectos estructurales y funcionales de los espermatozoides 
anormales, cuya utilidad sería identificar los mecanismos de ineficiencia de los 
espermatozoides, la definición de fenotipos genéticos y de estrategias para incrementar la 
capacidad de fertilizar, abriendo las posibilidades para estudios genéticos moleculares, los 
cuales muy probablemente conduzcan al diseño de las herramientas terapéuticas futuras de 
los pacientes infértiles (Chemes y Rawe, 2003). Los estudios que comprendan un abordaje 
clínico y seminológico sistemático, sobre la base de una evaluación en cortes semifinos y 
ultrafinos de la patología de los espermatozoides, pueden proporcionar una visión integral 
de la problemática en los casos de infertilidad de causa no conocida. En el caso concreto de 
las IGU, la observación de cambios citológicos ultraestructurales relacionados con 
procesos inflamatorios, desencadenados por la presencia de gérmenes en el líquido 
seminal, ha sido indicativo de la importancia patogénica de los gérmenes como causa de 
las alteraciones morfológicas de los espermatozoides y, en definitiva, como causa de 
infertilidad en el varón con IGU (Gallegos, 2005). 
No obstante, en la actualidad aún es motivo de controversia la relación directa que la 
leucocitospermia tiene con la fertilidad, mas la relación que este fenómeno tiene con la 
infección genital es un hecho bien comprobado ya que ésta se correlaciona con el aumento 
de leucocitos en el líquido seminal (Trum et al., 1998, Gallegos et al., 2008a). 
En un estudio de 135 pacientes, 77% fueron positivos para DNA bacteriano, pero 
sólo 23% presentaban inflamación, esto es número de leucocitos seminales superior a 1 
millón por mL (Hua y Schaeffer, 2004). La gran variación en la cifra de leucocitos 
presentes en el líquido seminal, dificulta la correlación directa entre la presencia de esas 
bacterias y la infección prostática y seminal. Los marcadores moleculares como son la 
elastasa producida por los granulocitos polimorfonucleares el principal tipo de células 
inflamatorias presentes en las infecciones seminales, la concentración de ROS y, por 
último, los niveles de citocinas en el plasma seminal (IL6 e IL8) se han considerado útiles 
para el diagnóstico de las infecciones glandulares del tracto genital masculino (Krause et 
al., 2003). 
De otra parte, la observación directa al microscopio óptico y la realización de 
tinciones simples no ha permitido establecer, por sí solas, unos criterios fidedignos y 
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fácilmente reproducibles de diagnóstico diferencial entre los leucocitos y las células 
germinales inmaduras en el semen infectado en cambio, el uso de la técnica de peroxidasa 
permite identificar el tipo de leucocitos de mayor prevalencia. Esta técnica resulta 
recomendable para la detección de cambios inflamatorios en el semen (Wolf, 1998); pero 
al igual que ocurre con la tinción supravital con rojo neutro (Benítez et a1., 1996), la 
técnica de peroxidasa exige la integridad de la membrana plasmática leucocitaria y la 
conservación de su contenido lisosomal, por lo que fenómenos de autólisis y depleción del 
contenido enzimático, tan frecuentes en procesos de inflamación y actividad fagocítica, 
podrían interferir con la interpretación del significado clínico de los resultados de estas 
pruebas de laboratorio de seminología. Esto pudiera explicar, al menos en parte, la 
controversia existente acerca de las cifras de leucocitos, en relación con la etiopatogenia de 
la infertilidad asociada a IGU (Munuse et al., 1999; Ochsendorf et al., 1999). 
En el presente estudio, la observación de células de inflamación con signos 
morfológicos de actividad fagocítica contra bacterias y espermatozoides permite 
claramente abogar por una participación directa de las células inflamatorias en los procesos 
patológicos secundarios a la infección del tracto genital y que son causa de la subfertilidad 
de la pareja con IGU. 
Numerosos estudios han fundamentado la importancia del proceso inflamatorio por 
vía de la producción de ROS en la infertilidad masculina (Álvarez y Storey, 1998; Saleh et 
al., 2002; Aitken et al., 2003 Agarwal y Prabakaran, 2005); sin embargo, la importancia de 
estas moléculas en los aspectos reproductivos de la mujer apenas empieza a vislumbrarse. 
Agarwal y Allamaneni (2004), han sugerido que el estrés oxidativo en los folículos 
ováricos provoca daño directo en los ovocitos, y que el estrés oxidativo en la cavidad 
peritoneal lesiona en forma directa a los óvulos y a los espermatozoides, de la misma 
forma que el de la trompa uterina causa daño directo en el embrión. Enfermedades 
comunes en la mujer infértil, como lo es la endometriosis, pueden ser desencadenadas por 
ROS. La identificación del origen de la generación excesiva de oxígeno reactivo y el 
tratamiento específico de la causa primaria aún está por definirse (Agarwal y Allamaneni, 
2004). En la actualidad, las IGU, se consideran más como una patología de la pareja, y son 
una causa común de infertilidad en el hombre y en la mujer, en la que la producción de 
ROS constituye un mecanismo de daño celular y molecular en los órganos y tejidos 
genitales y concretamente en los gametos. De hecho, la membrana del espermatozoide es 
particularmente susceptible al stress oxidativo, por su alto contenido de ácidos grasos 
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insaturados, los cuales son necesarios para conseguir la fluidez adecuada para participar en 
los eventos de fusión de membranas de los gametos durante la fertilización (Krause et al., 
2003). 
Otro mecanismo molecular de daño funcional de la membrana del espermatozoide en 
pacientes con IGU pudiera estar relacionado con el mecanismo de la adhesión del cuerpo 
elemental de Chlamydia trachomatis. Este proceso se basa en el incremento de la 
fosforilación de la tirosina presente en proteínas de la membrana del flagelo del 
espermatozoide, lo que probablemente acelerará la capacitación del espermatozoide que 
debe suceder justo antes de la fertilización (Hosseinzadeh et al., 2000). Este mismo grupo 
de investigadores ha descrito que la co-incubación in vitro de espermatozoides sanos con 
Chlamydia trachomatis, provoca deterioro de la motilidad y desarrollo de necrozoospermia 
(Hosseinzadeh et al., 2001). 
Se ha comunicado que los procesos infecciosos ocasionados por Chlamydia 
trachomatis y Mycoplasma sp., bacterias productoras de ROS, particularmente del ion 
superóxido y de peróxido de hidrógeno, están implicados en la muerte de los 
espermatozoides. Las infecciones por estos patógenos están relacionadas con la inducción 
descontrolada de apoptosis espermática, que ocurre de forma normal en células 
espermatogénicas y espermatozoides como un mecanismo de regulación de la 
espermatogénesis (Holstein et al., 2003). En procesos infecciosos, la liberación de 
citocinas o los productos de secreción de las bacterias conduce a la apoptosis espermática 
por el contacto directo con la membrana del espermatozoide. 
En sus estudios Gorga et al. (2001) y Satta et al. (2006), concluyeron que la 
composición molecular de la membrana de Chlamydia trachomatis y Mycoplasma sp., 
podrían ser inductores directos de la apoptosis espermática. En la membrana celular de 
estas bacterias se encuentran moléculas como las porinas y los lipopolisacáridos que se ha 
visto, son agentes que inducen el inicio de la apoptosis en los espermatozoides cuando son 
expuestos a estas moléculas nocivas (Gorga et al., 2001; Satta et al., 2006). 
En un estudio reciente de nuestro grupo (Ramos-González, 2011) se evidenció la 
ausencia de halo de dispersión de la cromatina y la degradación nuclear en un porcentaje 
equiparable con la presencia de espermatozoides muertos diagnosticados mediante la 
prueba de vitalidad espermática con Eosina Y. El comportamiento de ambos parámetros 
fue muy similar, encontrando que a medida que se incrementaba el número de células 
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muertas, el número de núcleos degradados y espermatozoides sin halo también se 
incrementaba. 
Por otra parte, el daño en el ADN del espermatozoide y la necrozoospemia, se han 
asociado también con la presencia de varicocele. Estudios recientes han demostrado que 
los pacientes con varicocele presentan frecuencias altas de ADN fragmentado comparado 
con los hombres fértiles. Entre los antecedentes clínicos referidos por los pacientes de 
nuestro estudio, el varicocele estuvo presente en 24 de ellos, siendo bilateral en 9 casos y 
unilateral los restantes. 
La investigación de mecanismos de patogenicidad, factores de cronicidad, respuesta 
a tratamientos, y la definición de estrategias de prevención para las infecciones por 
Chlamydia trachomatis son de interés creciente. En la actualidad, Chlamydia trachomatis 
sigue siendo considerado el germen de transmisión sexual más común en los países 
industrializados y se estima que cada año se presentan 92 millones de casos nuevos en el 
mundo; además, en el lapso de 15 años, se ha registrado un incremento notable en el 
número de casos publicados: 78,5 por cada 100.000 habitantes en 1987 a 404 casos por 
cada 100.000 habitantes en el año 2000 (Norman, 2002). En épocas pasadas se calculaba 
que la infección genital por Chlamydia trachomatis tenía una prevalencia de más del 20% 
en personas sexualmente activas, pero de los estudios epidemiológicos más recientes se ha 
concluido que al menos uno de los dos cónyuges es positivo para Chlamydia trachomatis, 
y asimismo, la probabilidad de que ambos cónyuges estén afectados es del 40 al 60% y que 
el riesgo de transmisión materno fetal es del orden del 50% (Norman, 2002). En nuestro 
estudio las cónyuges de los pacientes subfértiles con IGU por Chlamydia trachomatis y 
Mycoplasma sp. presentaban la misma infección y presentaban un cuadro clínico con 
mayor sintomatología que los varones. 
La expresión clínica más común de la infección genital por Chlamydia trachomatis 
en el hombre, la constituyen la uretritis y la epididimitis, y en la mujer la salpingitis. A 
pesar de que las infecciones no complicadas son a veces asintomáticas y clínicamente 
indolentes, sus secuelas son frecuentemente causa de infertilidad conyugal, de 
complicaciones obstétricas, incluidas el aborto repetitivo (Vigil et al., 2002a) y de secuelas 
prolongadas en los hijos recién nacidos (Mardh, 2002; González et al., 2004). 
Otros aspectos de la infertilidad de la pareja pudieran estar relacionados con la 
coexistencia de infecciones mixtas por Chlamydia trachomatis y por Virus del Papiloma 
Humano, y aunque recientemente algunos autores han fallado en la comprobación del 
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efecto cooperador entre estos dos tipos de microorganismos en la producción de carcinoma 
del cuello uterino (Luostarinen et al., 2004), en años precedentes se ha venido insistiendo 
en que Chlamydia trachomatis pudiera relacionarse con el desarrollo de neoplasias del 
aparato genital femenino, incluyendo el cáncer del cuello uterino y de ovario. En la 
inflamación pélvica crónica de mujeres con IGU crónica por Chlamydia trachomatis se ha 
encontrado una asociación de los niveles elevados de marcadores tumorales del cáncer de 
ovario secundarios, con el daño tisular causado por ooforitis severa (Pavoneen, 2001). 
Chlamydia trachomatis particularmente el serotipo G está presente en áreas de metaplasia 
escamosa y eversión glandular endocervical causada por el Virus del Papiloma Humano, 
sospechándose que es importante como causa de carcinoma escamoso del cuello uterino 
(Anttila et al., 2001). 
En cultivos de células HeLa y cultivos primarios de células epiteliales del cérvix 
uterino infectados por Chlamydia trachomatis, se destruyen los complejos de unión 
intercelular dependientes de N-caderina y se disocian el complejo N-caderina/ß-catenina. 
Al parecer Clamidia secuestra la ß-catenina en sus cuerpos de inclusión citoplásmica 
(Prozialeck et al., 2002). Cada uno de éstos hallazgos puede tener implicaciones 
importantes en la fisiopatología de los daños que causa la bacteria. La pérdida de adhesión 
intercelular mediada por la N-caderina puede facilitar la permeabilidad epitelial 
intercelular y favorecer la inflamación. En este sentido, se ha sugerido que una respuesta 
secretoria o descarga acuosa intercelular en relación con la susceptibilidad a infecciones 
por otros gérmenes tales como el VIH, para el cual se ha documentado desde hace ya algún 
tiempo, que existe un sinergismo epidemiológico con otros gérmenes de transmisión sexual 
(Wasserheit, 1992). El secuestro de la ß-catenina en los cuerpos de inclusión Clamidiales 
pudiera  proteger a la célula infectada de sufrir apoptosis, favoreciendo que el germen 
tenga el tiempo necesario para cumplir su ciclo de desarrollo (Prozialeck et al., 2002). 
En el caso del cáncer de próstata, se ha encontrado una asociación entre la prostatitis 
crónica y el carcinoma prostático, lo que sugiere que el proceso inflamatorio crónico 
pudiera ser inductor de transformación neoplásica (Roberts et al., 2004). Carver et al., 
(2003) demostraron que hombres con prostatitis severa tienen niveles séricos de antígeno 
prostático significativamente más elevados que los encontrados en pacientes sin prostatitis; 
en este estudio se consideró como criterio de inflamación la presencia de más de 10 
leucocitos por campo de gran aumento en la secreción prostática (Carver et al., 2003). 
Algunos autores han propuesto la investigación rutinaria de antígeno prostático en 
Discusión      157 
pacientes con prostatitis severa, en base a que este marcador incrementa el valor predictivo 
de la biopsia, respecto a la positividad para cáncer prostático, desde 37% al 51% (Potts, 
2000). 
Con todo, no hay estudios que definan claramente el papel de las prostatitis crónicas 
en la etiología del cáncer prostático, pero como ocurre en cualquier otro microambiente de 
inflamación crónica, el estímulo prolongado por moléculas reactivas, como los ROS, 
pudiera representar una condición elemental para la transformación neoplásica. En el 
examen histopatológico de especimenes obtenidos por prostatectomía radical, el infiltrado 
inflamatorio crónico se asoció con cáncer prostático en el 57,5% de los casos; 
adicionalmente la tinción para bcl-2, -un modulador antiapoptósico implicado en el 
desarrollo de la hiperplasia benigna de la próstata y del cáncer de la próstata- se vió 
intensificada en áreas de prostatitis y en áreas de glándulas benignas rodeadas por acinos 
malignos (Gerstenbluth et al., 2002). 
Nuestro grupo llevó a cabo un estudio comparativo para determinar la presencia de 
Chlamydia trachomatis en tejido hiperplásico de la próstata y biopsias de carcinoma 
protático, y hemos encontrado que la prueba de IFD fue positiva en 18 de 20 casos con 
carcinoma, mientras que 12 de 20 casos de hiperplasia fueron positivos para ésta bacteria 
(datos no publicados). Suponemos que Chlamydia trachomatis pueda tener una cierta 
importancia etiopatogénica en relación con el cáncer de próstata (Gallegos-Avila, et al., 
2009). 
La elevada proporción de enfermedad asintomática y la serie de secuelas cicatriciales 
que se instalan silenciosamente determinan que las infecciones Clamidiales constituyan un 
importante problema de salud. Por tanto, la búsqueda prospectiva, sistemática y rigurosa de 
infecciones genitales por Clamidia en la pareja determinará un positivo progreso en el 
control oportuno y en la prevención de esta enfermedad de transmisión sexual (Westrom, 
1990; Fenton, 2000). 
Existen pocos estudios centrados en la clamidiosis genital y, por tanto, pocos datos 
acerca de la presencia de Clamidia en el eyaculado y su potencial influencia en su calidad y 
en la morfología de los espermatozoides, pero la importancia de la Chlamydia trachomatis  
en la infertilidad masculina se ha ido esclareciendo recientemente. Nuestros resultados en 
hombres infértiles han demostrado que la Clamidia juega un papel importante en la 
generación de daño de los espermatozoides y de la vía espermática, lo cual también lo 
hemos constatado en casos en los que la prueba de IFD en uretra había sido negativa. 
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Veznik et al., (2004), estudiaron 627 muestras de semen de donadores sin antecedentes de 
infección y encontraron un 21,7% de muestras positivas para Chlamydia trachomatis por 
IFD, que se asociaron con alteraciones en el volumen seminal, en el recuento, motilidad y 
velocidad de los espermatozoides, así como en el porcentaje de formas anormales, que fue 
mayor en el grupo positivo para Chlamydia trachomatis que en el negativo. La 
teratozoospermia en los positivos fue de más de 65% de formas anormales y las 
alteraciones en la cabeza fueron las más frecuentes en un 50,28%. El tratamiento de tres 
meses con azitromicina redujo las alteraciones del seminograma y consiguió una 
negativización significativa en el 61,5% de los casos. En el grupo de pacientes positivos 
para Chlamydia trachomatis, la frecuencia de las alteraciones morfológicas de los 
espermatozoides son el resultado de la presencia del germen en el parénquima testicular, 
afectándose tanto el epitelio seminífero como el intersticio. La disminución en la función 
del espermatozoide se relacionó con la presencia del agente en el acrosoma o en el espacio 
sub-membranoso de la pieza intermedia, además de ser la causa de la reducción de la 
resistencia de la membrana y de la disminución de su viabilidad. Dado que Chlamydia 
trachomatis es un posible factor de patología del espermatozoide y de la vía espermática, 
se ha sugerido que se realicen pruebas de escrutinio para el diagnóstico de la clamidiosis 
en hombres asintomáticos, ya que esta enfermedad afecta silenciosamente a órganos 
internos y tiende a la cronicidad. También se ha sugerido la importancia de su búsqueda 
intencionada, como medida preventiva en los programas de reproducción asistida (Veznik 
et al., 2004). 
Varias especies de Mycoplasma han sido implicadas -por sí solas o asociadas a 
infecciones por Chlamydia trachomatis como agentes causantes de un número apreciable 
de infecciones del tracto genitourinario. Ureaplasma urealyticum y Mycoplasma 
genitalium son bacterias de transmisión sexual que colonizan la uretra de hombres 
sexualmente activos y que pueden permanecer asintomáticos por largo tiempo. Se ha 
comentado previamente que estos gérmenes se encuentran presentes en un porcentaje 
variable de uretritis no gonocócicas; no obstante, el diagnóstico de uretritis por 
Mycoplasma se realiza muchas veces por exclusión, ya que, si bien se ha documentado que 
este germen se encuentra presente en el 30 a 40% de hombres normales, su aislamiento 
puede explicar un proceso infeccioso de la vía genitourinaria (Moskowitz y Mellinger, 
1992). 
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Se han publicado múltiples evidencias de que los microorganismos presentes en el 
líquido seminal interactúan físicamente con los espermatozoides (Svenstrup et al., 2003). 
Respecto a Mycoplasma genitalium, se ha demostrado que se adhiere a todas las partes del 
espermatozoide, pero preferentemente al cuello y a la pieza media, y que puede causar 
aglutinación e inmotilidad de los espermatozoides. En el caso de Ureaplasma urealyticum, 
de Neisseria gonorrhoeae, de Chlamydia trachomatis y de Escherichia coli se demostró la 
unión de estos gérmenes a la cola, pieza media y cabeza del espermatozoide. Se ha 
observado que Chlamydia trachomatis se une a la pieza media de espermatozoides 
obtenidos de fluido peritoneal, lo que permite suponer que el espermatozoide es capaz de 
transportar la Clamidia en la pieza media. Escherichia coli, se une y aglutina 
espermatozoides: casi el 100% de células de la línea germinal fueron aglutinadas después 
de 60 minutos. La adhesión de Mycoplasma genitalium al espermatozoide parece estar 
mediada por el extremo elongado de la bacteria, y, aunque no se sabe si la unión es 
específica, parece ser que el receptor de las células es probablemente un sialoglico-
conjugado (Svenstrup et al., 2003). 
En nuestro estudio, el diagnóstico microbiológico del líquido seminal no contempló 
al Mycoplasma genitalium, por lo que la presencia de partículas de forma y tamaño 
compatibles con la especie Mycoplasma en los cortes semifinos en los casos en que las 
especies de Mycoplasma investigadas no estuvieron presentes, pueden considerarse 
sugestivos de la participación de ese germen en la IGU de un número apreciable de 
pacientes infértiles. Estas partículas tipo Mycoplasma se observaron libres en el espacio 
extracelular, pero también adheridos e incluidos en el citoplasma de las células 
inflamatorias y de los espermatozoides aun en pacientes con cultivo de Mycoplasma 
negativo. La eventual posibilidad de una viabilidad bacteriana reducida o de una 
concentración bacteriana inferior al límite de sensibilidad del método de cultivo empleado 
para el aislamiento e identificación del Mycoplasma pudo haber generado falsos negativos; 
estas consideraciones podrían explicar las discrepancias encontradas entre los datos 
microbiológicos y la observación casi constante de partículas mycoplásmicas en el semen 
de los hombres infértiles que se incluyeron en éste estudio. 
Se ha considerado que la recuperación de espermatozoides por swim up remueve 
microbios de las células germinales. No obstante, Mycoplasma genitalium y Ureaplasma 
urealyticum se encontraron adheridos a espermatozoides después del swim up, aunque no 
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se sabe si estas células fueran capaces de infectar y causar infertilidad en mujeres (Knox et 
al., 2003; Svenstrup et al., 2003). 
Varios estudios han documentado una asociación entre Ureaplasma urealyticum e 
infertilidad. Gnarpe y Friberg en 1972, observaron una prevalencia de 85% en cultivos de 
hombres infértiles, muy diferente de la encontrada en hombres fértiles (27%). Fowlkes et 
al., (1975), evaluaron 625 hombres con infertilidad de etiología desconocida y encontraron 
una correlación entre el cultivo positivo para Ureaplasma urealyticum, con una 
disminución de la motilidad e incremento de defectos morfológicos del espermatozoide, 
asociándose frecuentemente a una disminución de su capacidad fecundante (Fowlkes et al., 
1975). Sin embargo, otros autores no lograron evidenciar dicha relación entre infertilidad 
masculina e IGU por Ureaplasma urealyticum (De Louvois et al., 1974; Talkington et al., 
1991; Andrade-Rocha, 2003). 
En IGU, el daño sobre la estructura, función e integridad genética de los 
espermatozoides y por lo tanto su capacidad fecundante puede estar condicionado, en 
parte, por la concentración de bacterias y la localización del foco de infección, el tiempo de 
evolución, el establecimiento o no de secuelas cicatriciales y la permanencia de los 
espermatozoides en contacto con las bacterias y con las células inflamatorias. 
No se conoce fehacientemente la incidencia de infecciones por Chlamydia 
trachomatis y bacterias de la especie Mycoplasma en pacientes con esterilidad, aborto 
recurrente, embarazo ectópico, ruptura prematura de membranas placentarias, 
procedimientos de reproducción asistida fallidos (Gaudoin et al., 1999), y su impacto con 
respecto de las alteraciones de la calidad seminal (Greendale et al., 1993); y esta carencia 
de datos se puede deber a la aplicación de criterios de estudio diferentes en la selección y 
la aplicación distintos de métodos diagnósticos; por ello, actualmente aún no existe un 
consenso acerca de la frecuencia real de IGU y de su repercusión sobre la salud 
reproductiva conyugal (Ness et al., 1997; Wolf, 1998; Villanueva-Díaz et al., 1999; Trum 
et al., 2000). Al menos en parte, esto es debido a que el diagnóstico rutinario de C. 
trachomatis y bacterias de la especie Mycoplasma es todavía poco accesible, lo que 
dificulta establecer su relación con la infertilidad. Ureaplasma urealyticum, Mycoplasma 
hominis y Mycoplasma genitalium, necesitan de condiciones especiales para su 
crecimiento, no forman colonias macroscópicas y la identificación por un cambio de color 
en el medio de cultivo selectivo para el caso del Mycoplasma, puede ser susceptible, en 
algunos casos, de interpretación errónea. El diagnóstico de estos gérmenes puede quedar 
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fuera del alcance también, debido a que las muestras analizadas no sean representativas de 
la región del tracto genital infectada. 
Pruebas moleculares, como la PCR, y la reacción en cadena de la ligasa, que se han 
propuesto para el diagnóstico de Ureaplasma urealyticum y Chlamydia trachomatis (Dille 
et al., 1993; Pannekoek et al., 2003), son por la tecnología requerida y el costo de su 
realización, poco aplicables en estudios rutinarios o rastreo de enfermos o portadores 
sanos, cuando se evalúan grandes poblaciones. En el caso de Clamidia, el médico 
frecuentemente recurre a métodos indirectos, como sería la determinación de anticuerpos 
contra Clamidia en el suero sanguíneo que, al no dar información acerca del o de los sitios 
infectados ni de los cambios inflamatorios acompañantes, limitan la precisión de los 
mecanismos de patogenicidad implícitos en éste proceso infeccioso y en sus secuelas. En 
definitiva, en la actualidad todavía existen limitaciones para determinar la importancia de 
las IGU en particular las de tipo inespecífico- como causa de infertilidad conyugal, debido 
al nivel superficial con el que se evalúa el líquido seminal en las clínicas de reproducción, 
donde normalmente el objetivo de esa evaluación es diagnosticar un potencial de fertilidad 
y no el indagar sobre las causas o mecanismos que conducen al deterioro de la capacidad 
fecundante del espermatozoide. Pero además, la consideración de la pareja como unidad de 
diagnóstico, tratamiento y pronóstico de las IGU es también una de las limitaciones en la 
evaluación clínica, debido a la exigencia de mayor tiempo de estudio y preparación 
especializada multidisciplinaria en andrología y en ginecología. 
En trabajos previos realizados en nuestro laboratorio, hemos identificado los tipos de 
gérmenes mas frecuentemente presentes en las IGU de varones infértiles y las alteraciones 
seminales asociadas al proceso de infección seminal. Se ha precisado que la Chlamydia 
trachomatis y Mycoplasma sp, estuvieron también presentes en un alto porcentaje de 
pacientes con esterilidad e infección del liquido seminal (Gallegos et al., 2000). 
De otra parte, cuando cotejamos los datos obtenidos a partir de la detección de 
Ureaplasma urealyticum en semen por métodos moleculares, con los obtenidos mediante 
métodos de cultivo en medios específicos, la frecuencia de casos con infecciones causadas 
por Mycoplasma sp., fue significativamente mayor cuando la detección se realizó mediante 
métodos moleculares (Díaz-Gutiérrez y Gallegos, 1999; Díaz, 1999). 
En las IGU del varón, nuestro grupo ha descrito un perfil de las  alteraciones 
ultraestructurales de los espermatozoides en hombres con infertilidad de causa no conocida 
(Gallegos y Ramírez, 1994a; Gallegos et al., 2008b); asimismo referimos la presencia de 
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fagocitosis de espermatozoides y de células germinales inmaduras en estos pacientes 
(Gallegos et al., 2008b). Recientemente precisamos el patrón de daño espermático 
evaluado con microscopía de luz en frotis de semen, aplicando criterios morfológicos 
estrictos en pacientes infértiles con IGU por C. trachomatis y Mycoplasma sp., (Gallegos-
Ávila et al., 2008a). No obstante, es necesario destacar que algunos de los hallazgos 
ultraestructurales de la citología seminal de pacientes infértiles con infecciones por 
Chlamydia trachomatis y Ureaplasma urealyticum no son completamente específicos, ya 
que también se observaron en otras patologías relacionadas con la infertilidad, tal como lo 
es el varicocele en pacientes sub-fértiles (Gallegos y Villarreal, 1998). 
En la evaluación diagnóstica de Clamidia y Mycoplasma en el líquido seminal, 
técnicas altamente específicas como la inmunoquímica (Del Guidice et al., 1979) o el 
diagnóstico molecular (Trum et al., 2000), han ido desplazando a los métodos 
morfológicos. Sin embargo, los métodos citológicos y bacterioscópicos pueden ser muy 
adecuados cuando se aplican en estudios numerosos, en muestras abundantes, que 
contengan varios tipos de gérmenes, o cuando las cantidades de gérmenes sean muy 
pequeñas. En la actualidad aún no se ha diseñado una prueba que, como las 
bacterioscópicas, permitan la observación y cuantificación a la vez todos los patógenos 
potencialmente causantes de IGU. Las pruebas existentes en la actualidad tienen 
limitaciones con respecto a su sensibilidad, especificidad y/o velocidad en la obtención de 
resultados, por lo que se sugiere utilizar, en lo posible, la combinación de varios métodos 
diagnósticos; pero, con todo, en un 30-60 % de los casos no se logra identificar el o los 
agentes etiológicos causantes de IGU. 
Por todo ello, consideramos que la evaluación de las alteraciones seminales, apoyada 
en el análisis citomorfológico de cortes semifinos de las células contenidas en el líquido 
seminal, permite relacionar más claramente los datos clínicos acompañantes de las IGU, 
así como los mecanismos íntimos de lesión que cada tipo particular de bacterias produce 
sobre los espermatozoides y su significado patogénico en relación con la infertilidad 
conyugal. 
La sistemática evaluación citológica del corte semifino y ultrafino del líquido 
seminal permite detectar partículas bacterianas, incluso cuando su número es muy bajo, y 
otros métodos más sofisticados son incapaces de identificarlos. Si bien el examen 
ultraestructural del líquido seminal obtiene mayor eficacia diagnóstica, el largo tiempo 
empleado en el estudio de la muestra y la gran pericia exigida al evaluador determinan un 
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uso muy restringido de la microscopía electrónica en el estudio del líquido seminal. Debe 
considerarse que el rendimiento práctico es mucho mayor cuando se evalúa el líquido 
seminal mediante un corte semifino, dado que el examen puede ser mucho más exhaustivo 
y la cantidad, de muestra valorada es mayor. Además, los cortes semifinos del líquido 
seminal también permiten localizar e identificar los gérmenes en relación con las distintas 
células germinales del eyaculado, así como determinar el tipo de células inflamatorias y su 
acción fagocítica. Este método citológico permite precisar en forma determinante y 
estrictamente, la severidad del daño de los espermatozoides y de otras células germinales 
inmaduras y epiteliales presentes en el semen de pacientes con IGU. 
En definitiva, los métodos microbiológicos, en general, aún siendo de elevada 
sensibilidad y especificidad, tienen limitaciones diagnósticas que pueden depender 
principalmente del muestreo. La búsqueda de Clamidia en el exudado uretral puede ser 
incapaz de detectar infecciones de sitios profundos de la vía seminífera; así mismo, el 
cultivo de Mycoplasma exige un mínimo de concentración bacteriana para su eficacia. El 
estudio en cortes semifinos y finos del semen supera estas limitaciones y complementa a 
las pruebas microbiológicas, al incluirse datos del significado patogénico de los gérmenes 
presentes. Una clara asociación entre el fenómeno de fagocitosis de los espermatozoides y 
la presencia de bacterias en cantidad abundante, incorporadas a vacuolas fagocíticas y 
acompañando a los espermatozoides, evidencia la importancia de la infección en la 
inducción de la leucocitospermia, cuyo impacto en la fertilidad aún no está completamente 
reconocido. La astenozoospermia que frecuentemente se asocia a las infertilidad masculina 
puede deberse a la incorporación de Mycoplasma y Clamidia en la pieza media del 
espermatozoide y su adherencia a la pieza principal del flagelo. Infecciones clínica y 
bacteriológicamente ocultas de la vía seminífera pueden ser descubiertas por el estudio 
citomorfológico en cortes semifinos y finos. 
Aunque la comparación no sea clara por el empleo de diferentes métodos 
diagnósticos, en anteriores estudios efectuados en México, la incidencia de infección 
genital por Chlamydia trachomatis ha variado entre 6,7% en 1,100 mujeres de una clínica 
de planificación familiar en Mérida, Yucatán (Canto-de Cetina et al., 2003), 7,3% en 
mujeres de un hospital rural de Tlacolula, Oaxaca (Acosta-Cázares et al., 1996), 25% en 
trabajadoras de sexo comercial, 3,6% en mujeres del programa de control prenatal, 16,8 en 
hombres no homosexuales (Cravioto et al., 2003), y 28,4% de mujeres con IGU (Rosas-
Arceo et al., 1993). En el grupo de hombres infértiles que nosotros estudiamos, la 
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incidencia de infección por Chlamydia trachomatis fue mucho más elevada, ya que aunque 
la prueba de IFD en uretra masculina fue positiva en el 35.6%, el estudio de cortes 
semifinos del líquido seminal detectó la existencia de cuerpos elementales de Clamidia en 
el 96.5% de los pacientes infértiles, mientras que la IFD de exudado cérvico-vaginal de las 
cónyuges de esos pacientes fue positiva en el 95%. 
A pesar de que se ha considerado que la colonización de la uretra del varón y de la 
mujer por micoplasmas genitales sucede en la pubertad, generalmente por el inicio de la 
actividad sexual, y que estas bacterias existen ubicuamente en portadores sanos 
asintomáticos, múltiples evidencias señalan su importancia patogénica en desórdenes 
reproductivos (Cassel et al., 2000). Hasta donde hemos investigado, no existen en México 
estudios epidemiológicos acerca de infección por micoplasmas genitales en hombres con 
infertilidad, ni publicaciones acerca del significado patogénico de la presencia de esas 
bacterias en el líquido seminal. En 1991, Rosas Arceo et al., encontraron 39% de un grupo 
de 67 mujeres con infertilidad por patología tubárica positivos para un cultivo de 
Mycoplasma en el líquido peritoneal, mientras que en pacientes sin problema tubáricos se 
identificaron 28% de cultivos positivos. Investigando en suero sanguíneo la presencia de 
anticuerpos contra Mycoplasma genitalium, Clausen et al., (2001) detectaron un 22% de 
mujeres con infertilidad por patología tubárica e infección por Mycoplasma. En ese mismo 
estudio se detectaron por ELISA, 56,8% de mujeres con daño tubárico, que fueron 
seropositivas para Chlamydia trachomatis. La búsqueda directa de estas bacterias en 
secreciones genitales de parejas infértiles llevada a cabo en nuestro estudio fue más 
eficiente para detectar la presencia de Mycoplasma. Aplicando técnicas de aislamiento e 
identificación en medios selectivos específicos para micoplasmas genitales, nosotros 
detectamos un porcentaje mayor (67,8%) de casos con infección por Mycoplasma en 
nuestra población. Con microscopio electrónico de transmisión se detectaron partículas 
bacterianas compatibles con Mycoplasma en el 95,1% de los casos. 
La presencia de Ureaplasma urealyticum se ha asociado a Mycoplasma hominis, 
Mycoplasma genitalium y Ureaplasma urealyticum, los cuales son más frecuentes en las 
parejas de mujeres con vaginosis bacteriana y cultivos de Mycoplasma positivos (Keane et 
al., 2000), por lo que, ante la presencia de micoplasmas en casos de vaginosis o 
sintomatología de infección genital interna, puede suponerse que el cónyuge sea portador 
del mismo germen. De otra parte, la presencia de Ureaplasma urealyticum y Mycoplasma 
hominis en el varón ha sido asociada a uretritis, litiasis urinaria, epididimitis y prostatitis 
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crónica (Brunner et al., 1983; Andrade- Rocha, 2003), y, aunque estas bacterias han sido 
aisladas del tracto urinario superior, sólo en pocos casos existen síntomas agudos (Cassel et 
al., 2000). En una amplia casuística que incluyó 1416 varones infértiles y 375 hombres 
fértiles se detectaron mediante técnicas de inmunofluorescencia directa 38,7% de casos de 
infección seminal por Ureaplasma urealyticum en los pacientes infértiles y 9% en el grupo 
control (Xu et al., 1997). En nuestro estudio, al igual que en el de estos autores 
confirmamos la infección seminal por micoplasmas genitales y demostramos la adhesión 
del Mycoplasma a la membrana plasmática de los espermatozoides, a nivel de la pieza 
media y región cefálica del espermatozoide y adheridas células germinales. Imágenes 
compatibles con la presencia de bacterias que por su morfología son compatibles con esta 
especie bacteriana, sugieren su incorporación al citoplasma periflagelar del 
espermatozoide, lo que, aunado a la adhesión y englobamiento de las partículas 
micoplásmicas en células inflamatorias, confirma la importancia patogénica de éste 
germen en los casos de infertilidad. 
Las infecciones inespecíficas del aparato genitourinario, particularmente las causadas 
por Clamidia y Mycoplasma, se vienen asociando a la infertilidad conyugal y a otros 
trastornos de la reproducción, afectando un número cada vez mayor de parejas, y generan 
un impacto en la salud materno infantil. Tal es el caso de la creciente incidencia de 
embarazo ectópico, de aborto temprano y recurrente y de ruptura prematura de membranas; 
así como de lamentables condiciones como la muerte fetal in útero, la septicemia materna 
y fiebre post parto; de las graves infecciones respiratorias y del sistema nervioso del recién 
nacido y del lactante; de las otitis, conjuntivitis, sinusitis y faringoamigdalitis, crónicas y 
resistentes a tratamiento; de las artritis, endocarditis e incluso algunos padecimientos 
hepáticos (Cassel et al., 2000; Schachter y Grossman, 2001; Ponsioen et al., 2002; 
Bucurescu y Stiertz, 2003; Fenollar et al., 2004; Numazaki et al., 2004). En todos estos 
casos, el descubrimiento de infecciones genitales ocultas en la pareja adquiere entonces 
mayor importancia. 
Además de cambios en el comportamiento sexual, condiciones ambientales que 
favorecen el desarrollo de éstos gérmenes (calor y humedad), asociadas a la falta de 
hábitos de higiene, pueden explicar las diferencias en la prevalencia de las infecciones por 
Clamidia y Mycoplasma en distintas poblaciones y zonas geográficas. La transmisión no 
sexual por manos, toallas y otros objetos contaminados, a partir de secreciones 
conjuntivales y respiratorias, puede ser un factor de expansión y crecimiento exponencial 
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de las infecciones genitales por gérmenes que, como Clamidia y Mycoplasma, afectan 
también al árbol respiratorio superior, y tienen como reservorio el saco conjuntival, la 
nasofaringe y la orofaringe. En las muestras seminales de los pacientes infértiles que 
estudiamos, fue común observar células epiteliales esfaceladas de la vía seminífera, 
conteniendo bacterias en su interior. En su ciclo de desarrollo, la Clamidia, se perpetúa al 
“incubarse” dentro de las células infectadas. Estudios de viabilidad bacteriana en 
exfoliados celulares libres de cuerpos elementales podrían aclarar hasta qué punto y por 
cuánto tiempo, son infectantes las células epiteliales que contienen cuerpos reticulares de 
Clamidia en su citoplasma. 
EL análisis cuantitativo y semicuantitativo de los cambios seminales asociados a la 
IGU puede ser aprovechado para estudios de correlación con parámetros seminales, 
comúnmente alterados en hombres infértiles, como la disminución en la concentración y 
motilidad del espermatozoide, que aún siguen siendo tratados empíricamente. Una vez 
comprendido el significado ultraestructural de alteraciones morfológicas de los 
espermatozoides en las IGU, el estudio mediante métodos citológicos más sencillos, como 
lo es el corte semifino o la citología en fresco con técnicas de alta resolución y alto 
contraste puede ser utilizado en el diagnóstico aproximado de lesiones del espermatozoide 
por infección y su monitorización bajo tratamiento. 
La creciente incidencia de enfermedades por gérmenes de transmisión sexual que, 
siendo contraídos a temprana edad, afectan la fertilidad en las etapas tardías del 
padecimiento, produce una mayor importancia de esta problemática, a personas que han 
planificado la paternidad, en espera de las condiciones socioculturales que aseguren el 
porvenir de los hijos y genera en países sub-desarrollados un crecimiento de la población a 
expensas de las clases desprotegidas. 
Así, resulta importante el reconocimiento oportuno de las IGU y su tratamiento y la 
aplicación de métodos que auxilien al diagnóstico y comprensión de las infecciones ocultas 
de los órganos del aparato reproductor, los cuales deberán ser estandarizados y 
popularizados en aras del fomento de la salud reproductiva y de la salud materno infantil. 
Este estudio ha demostrado la utilidad de métodos citomorfológicos de alta 
resolución para el diagnóstico de la presencia de Clamidia y Mycoplasma en el líquido 
seminal, ha contribuido al reconocimiento de la elevada frecuencia de éstas infecciones en 
pacientes con infertilidad y al entendimiento del impacto que infecciones inespecíficas del 
tracto reproductor tienen sobre la calidad seminal y espermática. 
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Con la presente tesis hemos aportado evidencias morfológicas que han contribuido a 
definir la importancia y los mecanismos de las IGU por Chlamydia trachomatis y 
Mycoplasma sp. como gérmenes asociados,  cuya participación en secuelas cicatriciales 
invalidantes para la función reproductora siguen siendo confusas por la dificultad 
diagnóstica de éstos gérmenes y la poca sintomatología que causan en el varón. 
Estudios de co-localización que incluyan marcaje molecular contra las especies más 
comunes de Mycoplasma, incluyendo el Mycoplasma genitalium, que en éste trabajo no se 
consideró, permitirán concluir más precisamente, la utilidad del corte semifino en el 
diagnóstico de infecciones seminales oculta y mecanismos de patogenicidad implicados. 
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CONCLUSIONES 
 
PRIMERA. En asociación con la presencia de Infección Genitourinaria (IGU) los 
pacientes sub-fértiles que se estudiaron para esta tesis presentaban alteraciones seminales 
previas en ausencia de signos o síntomas de la infección, que las parejas si refirieron 
además de antecedentes de pérdidas gestacionales tempranas, obstrucción tubaria y 
tratamientos de reproducción asistida fallida. 
SEGUNDA. Se observaron alteraciones del volumen, pH, viscosidad y color del líquido 
seminal asociados a la IGU de los pacientes que no se vieron en el grupo control, así como 
teratozoospermia y astenozoospemia. En cambio la concentración y la vitalidad 
espermática se mantuvieron dentro del rango de valores normales, aunque disminuidas con 
respecto a los valores registrados en el grupo control. 
TERCERA. La presencia de bacterias, células de inflamación, restos citoplásmicos, 
detritus, células epiteliales y fagocitosis espermática fueron hallazgos característicos del 
grupo de pacientes en el examen citomorfológico del corte semifino. 
CUARTA. La Inmunofluorescencia Directa (IFD) con anticuerpos anti-Chlamydia 
trachomatis confirmó la naturaleza de las partículas bacterianas descritas como Chalmydia 
atendiendo a sus características morfológicas en el 58,75% de los casos. Con los datos 
obtenidos de esta tesis, y considerando la IFD como estándar de oro, se estableció que el 
examen citomorfológico en el corte semifino tiene una elevada sensibilidad (96,97%), pero 
una baja especificidad (37,80%). Queda por resolver la influencia que tiene el grosor del 
corte semifino en estudios de secciones seriadas y verificar si ocurre daño de la membrana 
plasmática en la bacteria secundario a la desplastificación. Estudios de co-localización de 
gérmenes asociados a Chlamydia trachomatis, empezando por los Mycoplasmas, 
permitirán concluir con mayor exactitud la utilidad del corte semifino en el diagnóstico de 
infecciones seminales ocultas. 
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RESUMEN 
En la presente tesis se describen los antecedentes asociados al diagnóstico 
microbiológico de Infección Genitourinaria (IGU) por Chlamydia trachomatis y 
Mycoplasma sp., en 80 casos de pacientes sub-fértiles que fueron seleccionados para este 
estudio. La presencia de alteraciones seminales previas que la mayoría de ellos presentaba 
(79,3%), habían sido consideradas como de etiología desconocida ante la ausencia de 
signos ó síntomas característicos de algún padecimiento en la mayoría de ellos (71,2%). En 
cambio, un porcentaje alto de las cónyuges de estos pacientes (90%), presentaban 
asociados al diagnóstico de IGU Chlamydia trachomatis y Mycoplasma sp., signos y 
síntomas de infección con tratamientos previos inespecíficos (74,4%), además de 
antecedentes de pérdidas gestacionales tempranas (28 pacientes y 37 abortos) y de 
obstrucción tubaria (17 casos). Las parejas habían sido tratadas sin éxito por 
inseminaciones intrauterinas (233) y procedimientos de FIV e ICSI (9 procedimientos) de 
forma infructuosa. 
Asociados a la IGU se encontró, en los pacientes incluidos en este estudio, elevación 
del pH, alteración del volumen y de la viscosidad y color amarillento. Aunque la mayoría 
de estos cambios no fueron estadísticamente significativos en la comparación de pacientes 
entre sí y con el grupo control, la elevación del pH seminal se asoció a la IGU por 
Chlamydia y Mycoplasma significativamente (p=0,002; Fisher). 
Los datos obtenidos de la presente tesis, aportan evidencia del deterioro de los 
patrones de desplazamiento curvilíneo y rectilíneo principalmente y para la suma de estos 
valores en los casos de pacientes con IGU, por Chlamydia trachomatis y Mycoplasma sp. 
que resultaron estadísticamente significativos, cuando se compararon con el grupo control 
y que pudiéramos relacionar directamente con la infección de espermatozoides: al haber 
observado en un porcentaje elevado de casos, la presencia de bacterias de morfología 
compatible con dichos gérmenes, que se encontraron adosados al flagelo y dentro del 
citoplasma de la pieza media del mismo. 
Se registró una diferencia estadísticamente significativa en la concentración, 
morfología y vitalidad espermática entre el grupo de pacientes y el grupo control, pero las 
diferencias entre grupos de pacientes de acuerdo al diagnóstico microbiológico no fueron 
significativas. Se confirmó el patrón de teratozoospermia asociado a proceso infeccioso de 
la vía seminífera caracterizado por la presencia de espermatozoide de núcleo vacuolado y 
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decondensado, con pieza media engrosada y doblada, enrollamiento y engrosamiento del 
flagelo. 
Mediante la técnica IFD (inmunofluorescencia directa) con anticuerpos 
monoclonales contra la MOMP de Chlamydia trachomatis, aplicada in situ al corte 
semifino desplastificado, se confirmaron el 58,75 % de los casos en los que se visualizaron 
partículas bacterianas compatibles con la especie Chlamydia trachomatis. Sin embargo, un 
número grande de partículas de morfología similar no presentó positividad a la reacción de 
inmunofluorescencia. La comparación de los resultados de ambas técnicas estableció una 
sensibilidad de 96,97% para el diagnóstico de Chlamydia trachomatis en el corte semifino 
teñido con azul de toluidina y una especificidad de 37,80%, con un valor predictivo 
positivo de 28,83% y un valor predictivo negativo de 97,96%. La poca especificidad del 
diagnóstico basado en la morfología de la Chlamydia por análisis en el corte semifino 
pudiera deberse a varios factores como el grosor del corte o el daño de la membrana 
plasmática bacteriana en la desplastificación y la presencia de gérmenes de morfología 
similar, como es el caso de la especie Mycoplasma con la que la Chlamydia trachomatis se 
encuentra frecuentemente asociada. 
El examen que realizamos en cortes semifinos del centrifugado seminal, a pesar de 
sus limitaciones en cuanto a la especificidad diagnóstica, en el caso particular de las IGU 
de varones subfértiles, proporcionó información importante acerca del proceso de 
infección seminal. Así, en el grupo de pacientes infértiles, a diferencia del grupo control, la 
presencia de bacterias de morfología compatible con las especies Chlamydia y 
Mycoplasma coexistió con cambios característicos de proceso inflamatorio, esfacelo de 
células epiteliales, presencia de leucocitos y macrófagos con actividad fagocítica contra 
bacterias y espermatozoides dañados e infectados, autolisis y restos celulares. 
Con la presente tesis hemos aportado evidencias morfológicas que han contribuido a 
definir la importancia y los mecanismos de las IGU por Chlamydia trachomatis y 
Mycoplasma sp. como gérmenes asociados, cuya participación en secuelas cicatriciales 
invalidantes para la función reproductora siguen siendo confusas por la dificultad 
diagnóstica de éstos gérmenes y la poca sintomatología que causan en el varón. 
Estudios de co-localización que incluyan marcaje molecular contra las especies más 
comunes de Mycoplasma, incluyendo el Mycoplasma genitalium, que en este trabajo no se 
consideró, permitirán concluir más precisamente la utilidad del corte semifino en el 
diagnóstico de infecciones seminales oculta y mecanismos de patogenicidad implicados. 
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SUMMARY 
This thesis describes the clinical background associated with microbiological 
diagnosis of genitourinary infection by Chlamydia trachomatis y Mycoplasma sp. in 80 
cases of subfertile patients, who were selected for this study. The previous seminal change 
in 79,3% of them had been considered as of unknown etiology in the absence of signs or 
symptoms characteristic of a infectious condition. In contrast, 90% of the patients couples, 
presented genitourinary infections (GUI), associated with the diagnosis of Chlamydia 
trachomatis and Mycoplasma sp. as well as early pregnancy loss history (28 patients and 
37 abortions) and tubal obstruction (17 cases). The couples had been treated unsuccessfully 
for intrauterine inseminations (a total of 233) and 9 of IVF and ICSI procedures. 
Associated with the GUI were found high seminal pH, alteration of volume and 
viscosity and yellowish seminal color. Although most of these changes were not 
statistically significant when comparing patients with each other and with the control 
group, seminal pH elevation was associated with Chlamydia and Mycoplasma GUI 
significantly (p = 0.002, Fisher). Data from this paper provide evidence of diminishing of 
curvilinear and rectilinear sperm movement in cases of patients with IGU, Chlamydia 
trachomatis and Mycoplasma sp. These changes were statistically significant when 
compared with the control group and could be directly related to the sperm infection. In a 
high percentage of cases, the presence of bacteria morphologically compatible with these 
germs, were found attached or within the middle piece of the flagellum. There was a 
statistically significant difference in concentration, morphology and sperm vitality, 
between the patient group and the control group, but differences between groups of were 
not significant. Sperm morphology pattern associated to infectious process was 
characterized by the presence of sperm decondensed and vacuolated nucleus, with 
thickened and bent middle piece, coiling and thickening of the flagellum. Through the IFD 
technique with monoclonal antibodies against Chlamydia trachomatis MOMP, applied in 
situ in semi-thin sections, 58,75% were confirmed cases in which bacterial particles were 
visualized morphologically compatible with Chlamydia trachomatis. However a large 
number of particles of similar morphology showed no positive immunofluorescence 
reaction.  Comparing the results of both techniques established a sensitivity of 96,97% for 
diagnosis of Chlamydia trachomatis in the semi-thin section toluidine blue stained, and a 
specificity of 37,80%, positive predictive value of 28,83% and a negative predictive value 
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97,96%. The low specificity of the diagnosis based on the morphology of Chlamydia by 
semi-thin sections analysis, could be due to several factors including the thickness of 
section or bacterial membrane damage due to the epoxiresin extraction. Another 
explanation may be the presence of bacteria with similar morphology, as is the case of 
Mycoplasma species with which Chlamydia trachomatis is often associated. 
Despite its limitations in terms of diagnostic specificity, the study of seminal pellet 
of subfertile men with GUI, provided important information about the seminal infection 
process. Thus, in the group of infertile patients, unlike the control group, the presence of 
bacteria of morphology according with Chlamydia and Mycoplasma species, coexisted 
with characteristic changes of inflammation, sloughing of epithelial cells, presence of 
leukocytes and macrophage phagocytic activity against bacteria and damaged and infected 
sperm, autolysis and cellular debris. 
In this thesis we have provided morphological evidence that helped define the 
importance and mechanisms of the GUI for Chlamydia trachomatis and Mycoplasma sp. as 
germs associated and their involvement in scarring damage for reproductive function, that 
remain unclear due to diagnostic difficulty of these germs, and the few symptoms observed 
in men. 
Colocalization studies involving molecular signals against the most common species 
of Mycoplasma, including Mycoplasma genitalium, which in this work was not considered, 
allow to conclude more precisely, the semi-thin section usefulness in the diagnosis of 
subclinical infections and seminal pathogenic mechanisms involved. 
Despite its limitations in terms of diagnostic specificity, the study of seminal pellet 
of subfertile men with GUI, provided important information about the seminal infection 
process. Thus, in the group of infertile patients, unlike the control group, the presence of 
bacteria of morphology according with Chlamydia and Mycoplasma species, coexisted 
with characteristic changes of inflammation, sloughing of epithelial cells, presence of 
leukocytes and macrophage phagocytic activity against bacteria and damaged and infected 
sperm, autolysis and cellular debris.  
In this thesis we have provided morphological evidence that helped define the 
importance and mechanisms of the GUI for Chlamydia trachomatis and Mycoplasma sp. as 
germs associated and their involvement in scarring damage for reproductive function, that 
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remain unclear due to diagnostic difficulty of these germs, and the few symptoms observed 
in men. 
Colocalization studies involving molecular signals against the most common species 
of Mycoplasma, including Mycoplasma genitalium, which in this work was not considered, 
allow to conclude more precisely, the semi-thin section usefulness in the diagnosis of 
subclinical infections and seminal pathogenic mechanisms involved. 
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